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Forord 
Type 2-diabetes berører mange av oss både som fysisk sykdom, men også som en psykisk 
belastning i form av trusselfare eller skyldfølelse av å ha en sykdom mange oppfatter som 
selvforskyldt. Å arbeide forebyggende har siden jeg for 20 år siden begynte å studere ernæring 
betydd mye for meg. Mitt anliggende har vært å gi et bidrag for å bedre livskvaliteten for de 
berørte gjennom økt forståelse og utadrettet informasjon. Utgangspunktet er at små endringer 
kan gi store forandringer over tid!  
Masteroppgaven i klinisk ernæring har i så måte åpnet nye muligheter til å arbeide videre med 
ernæring! 
 
Levanger,  juni 2007 
Siren Nymo 
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English Summary: 
Diabetes is a serious disease with many complications. It is considered to be a “public health 
problem” or a pandemia. The prevalence of diabetes is increasing both in industrial and 
undeveloped countries. Type 2-diabetes is strongly associated with overweight, abdominal fat and 
age. The knowledge of dietary habits among people in risk of developing diabetes is scarce, due to 
the fact that there is performed few dietary surveys on this group. Several big intervention studies 
have shown more than 50 % reduced risk of diabetes after lifestyle modifications. It is well 
documented that people with diabetes have increased risk for developing coronary hearth diseases, 
nefropathy and retinopathy. This shows the importance of early intervention in groups with 
increased risk of diabetes.  This thesis is based on selected data from the dietary survey, GLUP-
kosthold, which is part of a larger screening of unknown diabetes (GLUP) among subjects 
parttaking in the public health survey in Nord-Trøndelag (HUNT) in Verdal. 
The aim of the thesis was to study differences in dietary habits between 58 subjects with impaired 
glucose tolerance (IGT) and 111 subjects with normal glucose tolerance (the control group). In 
addition; we wanted to investigate whether the food intake fulfilled the official Norwegian 
recommendations and European recommendations for prevent of type 2-diabetes. The screening 
was done on the basis of a quantitative food frequency questionnaire. 
The GLUP survey showed that women with IGT had significantly higher rate of abdominal fat 
(according to waist circumference and waist-hip ratio) compared with the control group (p<0.01).  
There were no differences in eating patterns between subjects with impaired and normal glucose 
tolerance.  
The intake of milk and cream was higher (p=0.01) and the intake of whole grain bread and coffee 
lower (p=0.03 and 0.04, respectively), among women with IGT compared with the women in the 
control group. Among men in the IGT-group we found a higher intake of low fat milk compared 
with the control group (p=0.02). The dietary study of the GLUP screening showed some 
differences in the diet between subjects with impaired and normal glucose tolerance. However, in 
both groups the intake of total fat and saturated fatty acids was high and the intake of dietary fibre 
was low compared with the official recommendations in Norway. This might indicate an increased 
risk of insulin resistance, reduced glucose tolerance and type 2-diabetes in both groups. 
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Sammendrag 
Diabetes er en alvorlig sykdom i seg selv og har mange komplikasjoner. Det er et 
folkehelseproblem. Forekomsten av diabetes er økende både i industrialiserte land og 
utviklingsland. Type 2-diabetes er sterkt assosiert til overvekt, abdominal fedme og alder. 
Kunnskapen om kostholdet til personer som står i risiko for å utvikle diabetes er mangelfull, da det 
er utført få kostholdsundersøkelser i den gruppen.  Flere store intervensjonsstudier har vist mer enn 
50 % risikoreduksjon i utvikling av diabetes ved hjelp av livsstilssendring. Det er veldokumenter at 
personer som får diabetes har økt risiko for utvikling av hjerte- og karsykdommer, nefropati og 
retinopati. Av den grunn er det viktig med tidlig intervensjon i risikogrupper for diabetes.  
I forbindelse med kartleggingsstudien av ukjent diabetes, Glukosebelastnings Prosjekt (GLUP) i 
Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT) ble det gjennomført en kostholdsundersøkelse; 
blant personer med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen og personer med normal 
glukosetoleranse. Denne masteroppgaven er et delprosjekt til nevnte kostholdsundersøkelse. 
Hovedmålet for masteroppgaven var å undersøke om det var forskjeller i kostholdet mellom 58 
personer med nedsatt glukosetoleranse (impaired glucose tolerance, IGT) og 111 personer med 
normal glukosetoleranse (kontroll gruppe). I tillegg ønsket man å undersøke hvorvidt kostholdet 
fulgte offisielle norske næringsstoffanbefalinger og anbefalinger for forebygging av type 2-
diabetes. Undersøkelsen ble gjennomført ved hjelp av et kvantitativt matvarefrekvens-
spørreskjema.  
Undersøkelsen viste at kvinner med IGT hadde signifikant høyere abdominal fedme, målt ved 
livmål og liv-hofte ratio, sammenliknet med personer med normal glukosetoleranse (p<0,01). Vi 
fant ingen forskjeller når det gjaldt måltidsmønster verken hos menn eller kvinner med IGT 
sammenholdt med kontrollgruppen. 
Inntaket av melk og fløte var høyere (p=0,01), grovt brød var lavere (p=0,03) og inntaket av kaffe 
var lavere (p=0,04) blant kvinner med IGT sammenliknet med kvinner i kontrollgruppen. Hos 
mennene fant vi høyere (p=0,02) inntak av lettmelk og høyere (p=0,02) inntak av saft med sukker 
blant menn med IGT sammenliknet med mennene i kontrollgruppen.  
Denne undersøkelsen viste at det var små forskjeller i kostholdet mellom personer med IGT og 
personer med normal glukosetoleranse. Undersøkelsen viste at både personer med IGT og personer 
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med normal glukosetoleranse hadde for høyt fettinntak, for høyt inntak av mettede fettsyrer og for 
lite fiber sammenlignet med anbefalingene. Dette kan tyde på økt risiko for utvikling av 
insulinresistens, nedsatt glukosetoleranse og type 2-diabetes i begge gruppene avhengig av 
kosthold, grad av overvekt, disposisjon og alder.  
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1.  Bakgrunn 
1.1 Definisjoner av insulinresistens, nedsatt glukosetoleranse og diabetes 
mellitus.  
Det er ikke funnet enkle modeller for sammenheng mellom insulinresistens, nedsatt 
glukosetoleranse og utvikling av type 2-diabetes. Det er mange felles risikofaktorer for tilstandene. 
1.1.1 Insulinresistens  
Insulinresistens kjennetegnes ved et redusert insulinmediert glukoseopptak i perifert vev, spesielt i 
muskulatur og lever. Insulinresistens bestemmes og påvirkes av arv og miljø. Overvekt og særlig 
abdominal fedme øker insulinresistens 1, men anlegg til overvekt og hvordan fett fordeles på 
kroppen er i stor grad arvelig bestemt 2. En amerikansk undersøkelse viste at 16 % av de som var 
mest insulinresistens var normalvektige. Trettiseks prosent av de mest insulinresistente hadde en 
kroppsmasseindeks (KMI) ≥30 kg/m2 .  
 Hvis insulinresistensen kompenseres med en økt insulinproduksjon, vil glukosemetabolismen 
være normal. Dersom den endogene insulinproduksjonen reduseres i forhold til det økte behovet, 
utvikles en relativ insulinmangel. Dette kan føre til nedsatt glukosetoleranse og eventuelt til type 2-
diabetes. 
Økt glukoseproduksjon i leveren er årsak til at fastende blodsukker er forhøyet. Insulinresistens vil 
si at leveren ikke skrur ned produksjonen av glukose som normalt når mengden insulin i serum 
øker. Det er særlig nydannelse av glukose fra aminosyrer og laktat som øker.  
Insulinresistens medfører at muskelcellene tar opp og forbrenner mindre glukose, og at leverens 
frigivelse av glukose er mindre hemmet. Dermed produserer betacellene mer insulin for å redusere 
blodsukkeret.  
1.1.2 Nedsatt glukosetoleranse. 
Nedsatt glukosetoleranse (IGT) er en tilstand hos personer med moderat forstyrret 
glukosetoleranse. De diagnostiske kriterier som brukes ved klassifikasjon av nedsatt 
glukosetoleranse og diabetes er fastlagt etter studier av mikrovaskulære komplikasjoner og i 
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befolkningsgrupper med svært høy prevalens av type 2-diabetes. Grensen mellom nedsatt 
glukosetoleranse og diabetes er satt til det blodglukosenivå som førte til retinopati i disse gruppene 
3;4.  Personer med nedsatt glukosetoleranse er hyperinsulinemiske og har økt risiko for utvikling av 
diabetes 5. Det er gjort få studier av insulinresistens blant personer med IGT, men en amerikansk 
undersøkelse viste 6-8 ganger variasjon i insulinresistens også hos friske. De diagnostiske grenser 
vi opererer med sier lite om risikoen for å utvikle hjerte- og karsykdom. Personer med nedsatt 
glukosetoleranse er nesten like utsatt for kardiovaskulær sykdom og for tidlig død som personer 
med diabetes. Ca. 1/3 av personene med nedsatt glukosetoleranse vil i løpet av 10 år utvikle en 
type 2-diabetes. Risikoen for dette er større jo høyere 2-timers verdi er ved en glukosetoleransetest 
6. 
1.1.3 Diabetes mellitus. 
Diabetes mellitus er en tilstand med kronisk hyperglykemi. Type 1-diabetes er en ren 
insulinmangelsykdom, mens type 2-diabetes er en tilstand karakterisert av insulinresistens og en 
absolutt eller relativ insulinmangel 4. Begge tilstander fører til ubalanse i omsetningen av 
karbohydrater, proteiner og lipider, men dette er mest uttalt hos pasienter med type 2-diabetes 7. 
1.1.4 Metabolsksyndrom 
En opphopning av risikofaktorer for hjerte- og karsykdom har blitt sammenfattet i begrepet 
"metabolsk syndrom". Det finnes flere ulike definisjoner av dette syndromet. World Health 
Organition (WHO) har foreslått en definisjon som også inkluderer mikroalbuminuri/proteinuri. 
Andre vil også ta med koagulasjonsforandringer som en del av syndromet. Antall personer 
med metabolsk syndrom er sannsynligvis økende. Tilstandene nedsatt glukosetoleranse, 
diabetes eller økt insulinresistens i tillegg til to eller flere av følgende tilstander; Hypertensjon, 
dyslipidemi, overvekt med sentral adipositas eller mikroalbumineri/ albuminuri brukes som 
definisjon av det metabolske syndrom i Norsk Selskap for Allmennmedisin (NSAM) sitt 
handlingsprogram8. 
Type 2-diabetes og nedsatt glukosetoleranse deler mange risikofaktorer med hjerte- og 
karsykdommer. Den negative utviklingen i forekomst av høyrisikofaktorer gjør at 
forebyggende tiltak vil bli en stor utfordring i folkehelsearbeidet. Utvikling av diabetes er en 
prosess som går over år og som innebærer en gradvis reduksjon av insulinfølsomhet og 
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metabolske endringer. Risiko for hjerte- og karsykdom er økt før diagnose, men ytterligere 
forhøyt etter at diagnosen er stilt. 
1.2 Forekomst av diabetes, nedsatt glukosetoleranse og insulinresistens. 
Mellom 90.000 og 120.000 mennesker i Norge har diagnosen diabetes, men man mener at dobbelt 
så mange har diabetes uten å vite om det. Åtti prosent av diabetestilfellene er type 2-diabetes og 20 
% kan klassifiseres som type 1-diabetes 5;9. 
Forekomsten av diabetes var ved Helseundersøkelsene i Nord-Trøndelag 1(HUNT1) 2,9 % 9. 
HUNT 2 viste i 1995-97 at rundt 3,2 % av deltakerne over 20 år hadde kjent diabetes 10;11. 
Forskjell i forekomst mellom kjønn opphørte fra HUNT 1 til HUNT 2. Økende overvekt blant 
menn har medført like høy forekomst som hos kvinner. Forekomst av type 2-diabetes øker med 
alder. ”Eldrebølgen” og økt forekomst i yngre aldersgrupper gjør type 2-diabetes til et 
folkehelseproblem 11. Forekomst av ukjent diabetes og IGT øker med alder for begge kjønn. Den 
totale forekomsten av diabetes og IGT er i HUNT vist å være 4,8 % for menn og 5,6 % for kvinner 
9. 
Forekomsten av type 2-diabetes øker over hele verden. Man regner med en økning fra 150 
millioner mennesker med diabetes i dag, til 300 millioner i 2025 12;13. Forekomsten av diabetes er 
høyest i industrialiserte land, men er økende også i utviklingsland og følger utviklingen av 
overvekt 14. Det ser ut til at forekomsten av nedsatt glukosetoleranse øker betydelig. En dansk 
undersøkelse fant at ca 15 % av alle 55 åringer hadde nedsatt glukosetoleranse.  
Den relative økningen av type 2-diabetes er størst blant de under 60 år, her ser vi også en sam-
variasjon med fedme målt som KMI > 30 kg/m2 10;11;15. Variasjonen i forekomst av type 2-diabetes 
synes å ha sammenheng med befolkningens levesett. 
1.3 Risikofaktorer 
1.3.1 Arv 
Arv er en del av årsakssammenhengen til type 2-diabetes 11. Sykdommen i seg selv er ikke arvelig, 
men anlegg er arvelig. Hos eneggede tvillinger hvor den ene har type 2 diabetes, vil om lag 90 % 
av de friske tvillingene få diabetes. Risikoen for å utvikle type 2-diabetes er tre til fire ganger 
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høyere blant slektninger av personer med diabetes enn hos dem som ikke har en familiær diabetes 
historie 16. Lignende tall er funnet blant barn av personer med diabetes 17. Hvis en av foreldrene har 
diabetes er det 40 % risiko for at avkommet vil få sykdommen. Hvis begge har den er det ca 70 % 
risiko for at avkommet får sykdommen 18. De siste årene har man ved type 2-diabetes funnet en 
rekke mutasjoner som er årsak til en spesiell undergruppe med dominant arvegang og tidlig debut, 
kalt MODY (maturity-onset diabetes of the young). Ved de vanlige formene for type 2-diabetes er 
også mange kandidatgener undersøkt, uten at man har funnet noen som er avgjørende for 
sykdomsutviklingen hos det store flertall av pasientene. Kunnskap om den betydelige genetiske 
heterogenitet ved diabetes har ført til et ønske om en klassifikasjon som tar større hensyn til 
ulikheter ved de forskjellige formene for type 2-diabetes 19. 
1.3.2 Livsstil 
Økende kroppsvekt er assosiert med nedgang i insulinfølsomhet og en reduksjon av 
glukosetoleranse. Både totalmengde av fettmasse og den anatomiske fordeling bestemmer risiko 
for diabetes. En økning i abdominalt fett predikerer forekomst av diabetes også hos personer med 
normal KMI.  
Til tross for den sterke relasjonen mellom overvekt og insulinresistens/diabetes er det ikke alle 
personer med insulinresistens og type 2-diabetes som er overvektige, og bare 20 % av personer 
med høy KMI og/eller høy midje/hofte ratio får diabetes 20. 
Vekttap kan medføre redusert risiko for utvikling av diabetes ved å redusere insulinresistensen og 
minske stresset i β-cellene som er ansvarlig for hyperinsulinemi og dermed kan insulinfølsomheten 
øke, hos personer som er disponert for diabetes 21. 
Flere undersøkelser har vist at diabetes kan forebygges ved intervensjon hos risikogrupper 22. I en 
livsstilsintervensjon-studie blant personer med nedsatt glukosetoleranse, The Finnish diabetes 
prevention study (DPS), fant man en signifikant vektreduksjon i intervensjonsgruppen i forhold til 
kontrollgruppen, og etter fire år var forekomsten av diabetes 11 % i intervensjonsgruppen og 23 % 
i kontrollgruppen 23. Undersøkelsen hadde fem suksess mål; 
• vektreduksjon>5 %,  
• fettinntak<30 %,  
• mettet fett<10 %,  
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• fiberinntak >15g/1000kcal og  
• fysisk aktivitet >4 timer per uke.  
Blant dem som oppnådde fire eller fem av disse målene var det ingen som utviklet diabetes. 
Endring i livsstil medførte bedring i glukosetoleranse, men også i andre risikofaktorer for hjerte- 
og karsykdommer 23. 
 The US Diabetes Prevention Program (DPP) sammenlignet en intervensjon med kost og fysisk 
aktivitet med medisin eller ingen intervensjon i en studie blant 3234 personer med IGT i USA. 
Personer i livsstilsintervensjons-gruppa hadde en redusert risiko for å utvikle type 2-diabetes på 58 
% sammenlignet med kontrollgruppen. Livsstils-gruppa hadde en gjennomsnittlig fysisk aktivitet 
på 30 min per dag og vektreduksjon på 5-7 % 24.  
1.4 Kostholdsfaktorer og utvikling av diabetes. 
1.4.1 Energiinntak i forhold til energibehov 
Energioverskudd medfører vektøkning uansett kilde. Uten økt aktivitet kan vektøkningen medfører 
nedsatt insulinfølsomhet, nedsatt glukosetoleranse, type 2-diabetes, dyslipidemi og hypertensjon 22.  
Det daglige energibehovet kan deles inn i tre deler: Basalmetabolismen (BEE), kostindusert 
termogenese (DIT) og energi-forbruk ved fysisk aktivitet (PAL). Definisjon på energibehov hos 
voksne er det energiinntaket som behøves for å dekke energiforbruket hos individer med 
kroppsvekt, kroppssammensetning og fysisk aktivitet som er forenlig med god helse. 
Energiinntaket behøver ikke være det samme hver dag da kroppen har en lagringskapasitet på 30 
ganger et daglig energibehov 25. Energiforbruket er relatert til fettfri kroppsmasse (FFM). Mellom 
70 og 80 % av basalmetabolismen går til å dekke metabolisme i de indre organer som utgjør bare 5 
% av kroppsvekten. Det er også kjønnsforskjeller. Menn har et høyere energiforbruk enn kvinner, 
men denne forskjellen forsvinner når vi justerer for forskjeller i kroppssammensetning.  
Referanseverdier for energibehov hos voksne baseres på BEE og daglig PAL. Gjennomsnittlig 
PAL i Norden er ca 1,6. Dette tilsvarer en livsstil med sedat arbeid og med noe fysisk aktivitet. Det 
antas at PAL på 1,8 er optimalt i forhold til helsa. 
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1.4.2 Måltidsmønster 
Undersøkelser av måltidsfrekvens betydning for glukose-homeostasen, er ikke entydig. 
Måltidsfrekvensen i de nordiske land ligger på 4-6 måltider per dag, 2-3 hovedmåltider og 2-3 
mellommåltider 26.  
En kryss-over studie har vist at personer med normal glukosetoleranse gir småspising kontra tre 
hovedmåltider samme glukose konsentrasjon. Insulinnivå sank imidlertid betraktelig ved et 
kosthold som besto av 17 små måltider 27;28. 
En nyere engelsk studie på friske normalvektige kvinner viste at uregelmessige måltider ga 
insulinresistens og høyere fastende lipidprofil 29. Samme forfatter viste fordelaktig metabolsk 
effekt av regelmessig måltidsrytme på kostens termogenese, insulinsensitivitet og fastende 
lipidprofil hos friske overvektige kvinner 30. Bertelsen og medarbeidere viste at hyppigere 
matinntak blant personer med type 2-diabetes førte til færre svingninger i blodsukker- og 
insulinnivå 31. 
Gjennomsnittlige blodsukkernivå ser imidlertid ikke ut til å være påvirket av måltidsmønsteret 32. I 
to andre studier blant personer med type 2-diabetes fant man ikke fordeler ved hyppigere 
måltidsfrekvens verken på fastende blodglukose eller insulinkonsentrasjon 33;34. 
Inntak av frokost er assosiert med positiv effekt på kostsammensetting, kognitive funksjoner og 
lavere risiko for utvikling av overvekt 26;35;36. Manglende frokost inntak hos normalvektige har vist 
negativ effekt på blodlipider, postprandial insulinsensitivitet og kunne medføre vektøkning på sikt, 
fordi de hadde et høyere energiinntak enn de som spiste frokost. 37. 
Epidemiologiske studier har ikke kunnet gi svar på hvorvidt småspising har fordelaktig betydning 
for vekt og metabolisme 38;39. Det kan være en relasjon mellom måltidsrytme og kroppsvekt selv 
om det ikke er vist på nåværende tidspunkt. Hyppigere matinntak kan forebygge overspising hos 
noen, men hos andre kan det medføre det motsatte, tap av kontroll over matinntaket 40. Et mer 
reglemessig måltidsmønster kan gi et mer balansert energiinntak 41 
Både epidemiologiske og eksperimentelle kryss-over studier har vist at økt måltidsfrekvens er 
assosiert med en fordelaktig serum lipidprofil som kan settes i sammenheng med reduksjon i 
hjerte- og karsykdom, ved reduserte nivåer av total og Low Density Lipoprotein (LDL)-kolesterol 
42. 
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1.4.3 Frukt og grønnsaker 
Flere studier har vist at personer med et høyt inntak av frukt og grønnsaker har lavere forekomst av 
flere livsstilssykdommer. Det er usikkert hvilke bestanddeler i frukt og grønnsaker som er årsak til 
den gunstige effekten. De fleste typer frukt og grønnsaker inneholder fiber og vitaminer, samt 
mange komponenter med antioksidantkapasitet 43;44. Trolig spiller disse komponentene en rolle i 
mekanismer som bidrar til å redusere risikoen for sykdommer. Prospektive studier har vist 
beskyttende effekt av frukt, bær, grønnsaker og nøtter når det gjelder forebygging av hjerte- og 
karsykdommer 45-49. 
Der er imidlertid gjort lite forskning på forebyggende effekt av frukt og grønnsaker i forhold til 
type 2-diabetes. Unntaket er studier av fiberinntak, som har betydning for glykemisk kontroll 
(beskrives nærmere i punkt 1.4.5). The Diabetes and Nutrition Study Group (DNSG) of the 
European Association for the Study of Diabetes (EASD) anbefaler per 2004 en kost rik på 
antioksidanter (fenoler, karotenoider, vitamin C, flavonoider, polyfenoler og folinsyre) 50. 
I ”The seven country study” konkluderte man med at ulike kostfaktorer kan ha forskjellig 
betydning for de ulike stadier i utvikling av IGT og type 2-diabetes. Kostfaktorer som protein, fisk, 
poteter, grønnsaker og belgvekster er nevnt som beskyttende faktorer på utvikling av IGT og type 
2-diabetes. Man observerte også en invers assosiasjon mellom vitamin C og redusert 
glukosetoleranse, noe som kan ha sammenheng med at antiokidanter også kan spille en rolle i 
utvikling av forstyrrelser i glukosemetabolismen 51;52;52. 
I ”EPIC-Norfolk studien” undersøkte man betydningen av inntak av frukt og grønne 
bladgrønnsaker på langtidsblodsukkeret, HbA1c hos personer som ikke visste om at de hadde 
diabetes. Personer som sjelden eller aldri spiste frukt eller grønnebladgrønnsaker hadde høyere 
gjennomsnittlig HbA1c enn andre. Tomat, gulrot og belgvekster var mye brukt av alle derfor så 
man ikke den samme forskjellen. Dette endret seg ikke ved korrigering for mettede fettsyrer, fiber 
og vitamin C. Forfatterne konkluderte med at et høyt inntak av frukt og grønne bladgrønnsaker kan 
ha betydning for glukosemetabolismen, uavhengig av fiber og vitamin C, og at et økt inntak kan 
bidra til å forebygge diabetes 53. 
1.4.4 Kaffe  
Kaffe er vist å være den viktigste antioksidant kilden i den vestlige verden på grunn av høyt 
inntak. I en studie blant middelaldrende finske kvinner fant man at kaffe har en 
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risikoreduserende effekt på type 2-diabetes 54. Kaffe hemmer inflammasjonsprosesser i 
kroppen som kan ha betydning for utvikling av hjerte- og karsykdom 55;56. 
1.4.5  Tilsatt sukker  
Mengde og type karbohydrater i kostholdet har også betydning for variasjon av blodsukker og -
lipidnivå. Dette kan påvirke mange av risikofaktorene som utgjør en sammenheng mellom kost og 
det metabolske syndrom 22;57. 
Karbohydratinntak generelt og sukkerinntak spesielt sees i sammenheng med hyperinsulinemi hos 
personer med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen. Sosial- og helsedirektoratet har i samsvar 
med WHO sine anbefalinger satt ernæringsanbefalinger for sukker til en øvre anbefalt grense på 10 
energiprosent tilsatt sukker. Sukker tilfører energi, men gir ellers ingen andre næringsstoffer som 
kroppen trenger. Sukkeret kommer ofte i tillegg til den vanlige kosten og kan dermed medføre et 
økt energiinntak 26;Danish Nutrition Counsil58;58. På 80-tallet ble det gjennomført flere kontrollerte studier 
som ikke kunne påvise sammenheng mellom et lavt sukroseinntak (45 g eller lavere) og glykemisk 
kontroll, lipider og lipoproteiner sammenlignet med en sukrosefri kost hos personer med diabetes 
type 1 og -type 2 59-62. Undersøkelser har vist at ved et høyt sukkerinntak er inntaket av frukt og 
grønnsaker vesentlig lavere 63. Det er vist en klar sammenheng mellom overvekt og et høyt 
sukroseinntak (28 % av energien) det meste fra sukkerholdig drikke Et høyt inntak av sukkerholdig 
drikke er assosiert med høyere energiinntak, kroppsvekt og fettmasse sammenlignet med inntak av 
kunstig søtet drikke 64. Denne sammenhengen er også vist hos barn 64;65. Man kjenner ikke til de 
eksakte mekanismene bak dette, men man antar at sukkerholdig drikke ikke påvirker 
metthetsfølelsen på samme måte som sukker i fast føde, dermed blir det totale energiinntaket 
høyere. Dette øker sannsynligheten for overvekt. I tillegg vil et høyt inntak av sukker gi økte 
triglyserider som er assosiert med sykdom som type 2-diabetes, hjerte- og karsykdommer og noen 
kreftformer 66-69 70.  
1.4.6 Fiber og kornprodukter 
Fiber er viktig for god blodsukkerregulering fordi det forsinker passasjetiden av maten gjennom 
fordøyelseskanalen, og dermed opptak av næringsstoffer og energi. Fiber øker dessuten volumet på 
matmassen i og med at fibrene suger opp vann og sveller. Dette fører igjen til økt metthetsfølelse 
og bedre tarmmotilitet, noe som er gunstig ved vektreduksjon og stabilitet. Ved sammenligning av 
koster med ulikt fiberinnhold har det vist seg at et høyt inntak med en stor andel løselige fiber gav 
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både lavere daglig blodsukker og laver postprandialt blodsukker (71-73. Andre studier av kost med 
høyt fiberinnhold viste også lavere HbA1c 74;75. Tre kohort studier har vist en beskyttende effekt på 
utvikling av diabetes blant eldre kvinner av kostfiber fra helkorn uavhengig av alder, KMI, røyking 
og fysisk aktivitet 76;77. I kontrollerte eksperimentelle studier med et inntak på mer enn 40 g fiber; 
halvparten fra frukt, grønnsaker og belgvekster, er det vist at kostfiber reduserer gjennomsnittlig 
blodsukker med 10 % og prostprandialt blodsukker med 25 %- i tilegg til at det reduserer det 
daglige insulinnivå hos personer med forstyrrelser i blodsukker-reguleringen. Fiber reduserte 
blodnivået av totalkolesterol med 6,7 %, triglyserider med 10,2 % og gjennopptak av kolesterol 
med 10 % 78;79. 
Kornprodukter beskytter mot utvikling av type 2-diabetes. Både korn og belgvekster bedrer flere 
risikofaktorer hos personer med diabetes og friske. Man har teorier om  at metabolske fordelaktige 
effekt på metabolismen av insulin og glukose skyldes den intakte strukturen til korn og 
belgvekster, men i hvilken grad denne har beskyttende effekt i forebygging og behandling av type 
2-diabetes vet man ikke 80;81. 
Viskositet og type løselig fiber er en faktor som har betydning for lavere postprandialt blodglukose 
(GI) og insulin respons 82. Dette har også sammenheng med magesekktømming 83-85. Grad av 
fermentering av kornet og tarmflora er av betydning for fibers virkning i tarmen både i forhold til 
den enterohepatiske syklus, og teorier om hvordan kort kjedede fettsyrer virker inn på leverens 
syntese av kolesterol  86. Den ulike virkningen mellom løselig og uløselige fibre er avhengig av 
fermenteringsmetode. Derfor er det ikke alltid garantert effekt på blodglukose og kolesterol av 
løselige fiber87. 
Studier har imidlertid vist bedret lipidprofil ved et karbohydratinntak i nedre referanseområde 71;88-
92. 
1.4.7 Fettype og –mengde 
I en hollandsk prospektiv studie viste det seg at pasienter med nylig diagnostisert type 2-diabetes 
hadde et ugunstig fettinntak. Det samme fant man i DPS 23;93.”The Seven Countries Study” viste at 
totalt fettinntak, var høyere hos de som utviklet type 2-diabetes enn både hos de med normal 
glukosetoleanse og de med IGT 51;52.  
I epidemiologiske studier er et høyt inntak av mettet fett assosiert med høy risiko for IGT, høyt 
fastende blodsukker og høyt insulinnivå 51;52. Høyt inntak av enumettet og flerumettede fettsyrer 
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fra vegetabilske kilder er assosiert med redusert risiko for type 2-diabetes, lavere fastende og 2-
timers blodsukker 22. 
Kostintervensjonsstudier har vist at ved å erstatte mettede fettsyrer med flerumettede vil 
insulinfølsomheten bedres både hos normalvektige og overvektige 94. Prospektive studier indikerer 
at en høy andel flerumettede fettsyrer 95 i kosten eller en høy andel linolensyre i plasmalipder er 
assosiert med lavere risiko for utvikling av type 2-diabetes 96. Reduksjon av mettede fettsyrer og 
totalt fett i kombinasjon med vektreduksjon kan redusere risiko for utvikling fra IGT til type 2-
diabetes 23. 
Fettkvalitet er også av betydning for den økte risikoen for hjerte- og karsykdom hos personer med 
type 2-diabetes 97;98;98. Ved å erstatte mettede fettsyrer med umettede fettsyrer kan man redusere 
low density lipoprotein (LDL) uten å endre high density liporotein (HDL) nivået i blodet 97;99;100. 
Mettede fettsyrer vil også gi en ugunstig lipidprofil i forhold til enumettede fettsyrer både hos de 
med normal glukosetoleranse og personer med diabetes 101;102 Et høyt inntak enumettede fettsyrer 
hos personer med type 2-diabetes er dessuten assosiert med lavere blodtrykk enn ved et høyt inntak 
av flerumettet fett 103. 
Et høyt inntak av eicosapentaenoic acid (EPA) og docosahexaenoic acid (DHA) reduserer høyt 
blodtrykk, øker blødningetiden og reduserer serumtriglyseridnivå, men kan øke LDL-nivået 104. 
Studier støtter anbefalingene om at inntak av fisk og planter med n-3 (α-linolensyre) fettsyrer kan 
redusere risiko for død av hjerte- og karsykdom og slag 105. Kvinner med diabetes med høyt inntak 
av fisk har en lavere forekomst av hjerte- og karsykdom 106.  Supplementering med n-3 fettsyrer 
har vist reduksjon i serumtriglyserider, men har også vist en moderat økning av LDL-kolesterol 107. 
Det har vært antydet at n-3 fettsyrer har blodsukkerstigende effekt, men dette er tilbakevist 108;109. 
Det er imidlertid ingen kontrollerte studier som viser at n-3 bedrer insulinfølsomheten.  
Ved et høyt fettinntak, over 37 E % har endring av fettkvalitet vist liten effekt for bedring av 
glukosetoleranse og insulinfølsomhet 22;98;110;111. 
I observasjonelle studier har et høyt fettinntak vist seg å predikere IGT og utvikling av IGT til type 
2-diabetes. Et høyt fettinntak er assosiert med høyt fastende insulin og lav insulinfølsomhet 22;112-
114. Ved et høyt fettinntak (over 35 E %) har dessuten endring av fettkvalitet vist liten effekt i 
forhold til bedring av glukosetoleranse og insulinfølsomhet 22;98;111;115. Et fettinntak som overstiger 
35 E % øker risikoen for overvekt 116. Et fett inntak under 30 E % av energien fra fett kan bidra til 
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vektreduksjon 78. En kost med et lav fettinnhold og et høyt fiberinnhold kan medvirke til 
vektreduksjon ved metabolsk syndrom 68 og nedsatt glukosetoleranse 117. 
Et høyt inntak enumettede fettsyrer hos personer med type 2-diabetes er assosiert med lavere 
blodtrykk enn ved et høyt inntak av flerumettet fett 103. 
1.5 Glukosebelastningsprosjekt (GLUP) 
Desto tidligere man oppdager diabetes, desto større er sjansen for å forebygge komplikasjoner. Det 
er fra før godt dokumentert at diabetes øker risikoen for hjerte- og karsykdom. Viktigheten av å 
oppdage diabetes tidlig gjorde at man ønsket å gjøre en screening etter ukjent diabetes i HUNT 
som en pilot til HUNT 3 som begynte i 2006. Glukosebelastningsprosjektet (GLUP) ble startet i 
Verdal kommune i 2004, der 2000 mennesker i alderen 20 år og oppover ble tilfeldig plukket ut.  
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Figur 1 Flytskjema for Glukosebelastningsprosjektet med kostholdsundersøkelse og masterprosjekt. 
Fordeling av innkalte, fremmøtte og frivillige i antall (prosent av totalt i hver gruppe i GLUP). 
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1.5.1 Mål med GLUP 
• Finne forekomst av ukjent diabetes. 
• Finne forekomst av IGT. 
• Kostholdsundersøkelse hos de med kjent, de med ukjent diabetes, IGT og et utvalg med 
normal glukosetoleranse (gjennomført av masterstudent).  
• Kartlegge fysisk form hos de samme gruppene. 
• Iverksette vanlige, ”lavdose” tiltak i form av skriftlig informasjon om kost og fysisk 
aktivitets tiltak i kommunene (Vedlegg 9 og 10). 
• Invitasjon til videre oppfølgingsstudie med ny glukosetoleransetest.  
I Norge per 2004 var det ikke gjort noen kostholdsundersøkelse der personer med forstyrrelser i 
blodsukkerreguleringen ble sammenholdt med normalglukosetoleranse. 
1.5.2 GLUP kostholdsundersøkelse 
GLUP ga en unik mulighet til å gjøre en grundig kostholdsundersøkelse ved hjelp av et kvantitativt 
matvarefrekvens-spørreskjema for personer med kjent, nyoppdaget type 2-diabetes og de med økt 
risiko for type 2-diabetes. Resultat fra en slik undersøkelse kan gi opplysninger om hva personer 
med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen spiser.  
I masteroppgaven valgte vi å se nærmere på 2 utvalg (3.3.2). Kostholdsundersøkelsen ga oss 
mulighet til å studere om det var forskjeller i matvaner hos de ulike gruppene. Vi kunne se 
nærmere på måltidsfrekvens, matvaregrupper, næringsstoff og energiinntak. Det var ønskelig å 
bygge opp mer kunnskap om hvorvidt kosthold virker helsefremmende og sykdomsforebyggende 
for personer med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen.  
Studie av kostholdet til personer med og uten IGT kan gi ny kunnskap om kostens potensielle 
betydning for utvikling av normal glukosetoleranse til IGT og type 2-diabetes. Jeg ville i denne 
tverrsnittsstudien se nærmere på ulike faktorene i kosten, men det kunne ikke forventes å finne 
årsakssammenhenger i denne typen studie. Det var en fordel at deltakerne ved denne 
undersøkelsen hadde ukjent IGT før de ble undersøkt. Dette kunne styrke eventuelle assosiasjoner 
som kan underbygge teoriene om sammenheng mellom kosthold og utvikling av IGT. 
Det var også interessant å gjøre en kvalitativ vurdering av kostholdet og utvikling av IGT. 
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1.6 Anbefalinger 
Kostanbefalingene 118 skal ut fra den vitenskaplige kunnskap vi har per i dag kunne virke 
forebyggende på utviklingen av overvekt, type 2-diabetes og hjerte- og karsykdom. I anbefalingene 
fra ”The Diabetes and Nutrition Study Group of the European Association for the Study of 
Diabetes” (DNSG of EASD) 50 finner vi også spesifikke kostråd for forebygging av type 2-
diabetes. Disse to anbefalingene vil bli brukt til å gjøre en kvalitativ vurdering av kostholdet til 
populasjonen vi undersøkte i forhold til utvikling av IGT og type 2-diabetes. 
1.6.1 Norske anbefalinger for ernæring 
Anbefalingene for ernæring og fysisk aktivitet tar sikte på å gi grunnlag for planlegging av et 
kosthold og et aktivitetsnivå som gir forutsetninger for en generelt god helse og bidrar til å 
forebygge sykdommer relatert til våre levevaner. Ernæringsanbefalingene tar dessuten sikte på å gi 
grunnlag for planlegging av et kosthold som sikrer behovet for næringsstoffer i forbindelse med 
vekst og funksjon. De er laget på grunnlag av Nordic Nutrition Recommendations (NNR) 2004 
utarbeidet av en nordisk ekspertgruppe.  
• Fett 25-35 E %, 30 E % er anbefalt ved planlegging for grupper 
o Enumettede fettsyrer10-15 E % 
o Flerumettede fettsyrer 5-10 E % 
o Mettede fettsyrer 10 E % 
o Essensielle fettsyrer minst 3 E % 
• Karbohydrater 50-60 E %, 55 E % til planlegging 
o Kostfiber 25-35 g per dag, tilsvarende 3 g per MJ 
o Tisatt sukker 10 E %,  
• Protein 10-20 E %, 15 E % er anbefalt for befolkningens kosthold og til planlegging for 
grupper. Et inntak over 10 % er tilstrekkelig for å dekke behovet for essensielle fettsyrer. 
• Anbefalt inntak av vitaminer og mineraler er angitt for kjønn og alder, og finnes i tabeller i 
de norske anbefalinger for ernæring og fysisk aktivitet118. 
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1.6.2 Anbefalinger for forebygging av type 2-diabetes. 
Anbefaling for å forebygge og redusere risiko for type 2-diabetes fra Diabetes and Nutrition Study 
Group (DNSG) er tredelt 50: 
1. Unngå overvekt og sørge for regelmessig fysisk aktivitet.  
2. Vektreduksjon og opprettholdelse av vekttap  
3. Adekvat næringsstoff sammensetning: 
a. Totalt fett < 30 E %  
b. mettede fettsyrer > 10 E %  
c. Fiber >15 g/1000 kcal 
Anbefalingene for forebygging av diabetes er i hovedsak bygget rundt overvekt. De skiller seg fra 
de norske næringsstoffanbefalingene ved at anbefalinger for energiprosent fra fett er mer restriktiv 
og fiberanbefalingene mer offensive.  
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2. Problemstilling 
2.1 Mål 
2.1.1 Hovedmål er  
1. å undersøke om det er forskjeller i kostholdet mellom personer med nedsatt 
glukosetoleranse (IGT) og personer med normal glukosetoleranse. 
2. å undersøke om disse gruppenes kosthold avviker fra de norske anbefalingene for 
kosthold for hele befolkningen og DNSGs anbefalinger for kosthold i forebygging 
av type 2-diabetes. 
2.1.2 Delmål 
Følgende kostfaktorer av potensiell betydning for utvikling av IGT, vil bli undersøkt: 
Forskjeller i måltidsfrekvens 
• Antall hovedmåltider 
• Antall mellommåltider 
• Antall frokoster per uke 
Forskjeller i matinntak 
• frukt og grønnsaker 
• brød/kornvarer 
• søt drikke 
• melk (markører for mettede fettsyrersyrer og kalsium) 
• fisk (markør for flerumettede fettsyrer) 
• kaffe 
 
Forskjeller i energi og næringsstoffer 
• Makronæringsstoffer 
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o fordeling mellom de energigivende næringsstoffene; karbohydrater, fett og 
proteiner,  
o inntaket og fordeling mellom ulike fettsyrer  
o fiber, mengde og type 
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3. Metode og utvalg 
Mastergradsprosjektet bygger på data innsamlet i kostholdsundersøkelsen i GLUP som av 
praktiske grunner ble gjennomført i Verdal som er en av de større og sentrale kommunene i fylket, 
og som for alle sentrale parameter i HUNT, er representativ for Nord-Trøndelag.  
3.1 Studiedesign 
Kostholdsundersøkelsen som inngår i denne oppgaven er et delprosjekt av en større 
kostholdsundersøkelse (GLUP) som har til hensikt å kartlegge kostholdet til personer som har 
forstyrrelser i blodsukkeret. 
Matvarefrekvens-spørreskjema ble delt ut til personer med IGT ved blodprøvetaking sammen med 
informasjonsskriv og samtykkeerklæring (Vedlegg 6 og 7) for kostholdsundersøkelsen. Dette ble 
returnert utfylt i en vedlagt frankert svarkonvolutt av de som ønsket å delta. Alle ble kalt inn til 
samtale for å korrigere feil og mangler i utfylling av spørreskjemaet, og for å samtale om kosthold 
og ernæring. Dette foregikk høst 2004. 
Kontrollgruppen ble satt sammen ved at det ble trukket ut personer av samme kjønn og alder som 
hver av deltakerne i GLUP-kostholdsundersøkelse. Kontrollpersonene ble invitert via brev med 
frankert returkonvolutt.  
Jeg har valgt å ta med alle kontrollpersonene i materialet for å få en større gruppe og dermed et 
sterkere materiale. Disse ble også tilbudt oppfølgingssamtale på lik linje med deltakerne. Dette 
foregikk våren 2005. 
Blodsukkermålinger, blodprøver og antropometriske mål ble foretatt av sykepleiere i 
undersøkelsen. 
Planlegging, innsamling, bearbeidelse samt samtaler i hele kostholdsundersøkelsen ble gjort av 
mastergradsstudent Siren Nymo. 
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3.2 Innhenting av tillatelse 
Undersøkelsen er anbefalt av Regional komité for medisinsk forskningsetikk, Helseregion Midt-
Norge, Det medisinske fakultet, og godkjent av Datatilsynet. Informert samtykke ble samlet inn fra 
alle deltagere (Vedlegg 3 og 4). 
3.3 Utvalgsprosedyre 
3.3.1 Utvalg i GLUP 
To tusen personer over 20 år, identifisert ved tilfeldig uttrekning fra folkeregisteret, ble invitert til 
å delta i GLUP- prosjektet. Totalt 1119 (56 %) og 265 frivillige personer takket ja til å delta. Av 
denne gruppen ble personer med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen og en gruppe med normal 
glukosetoleranse invitert til å delta i en kostholdsundersøkelse. Gruppeinndeling av deltakerne i 
GLUP ble foretatt etter WHO sine diagnostiske kriteria publisert i 1999 (Vedlegg 1). 
3.3.2 Utvalg i masteroppgaven 
Blant de som deltar i kostholdsundersøkelsen av GLUP ble det plukket ut to utvalg som ble 
inkludert i masteroppgaven (FIG 1). 
1. Alle som fikk påvist IGT (67 personer) ved hjelp av hemocu i kapillært fullblod. Disse har 
normal fastende glukose < 6,1mmol/l og 2-timersverdi etter oral glukosebelastning > 7,8 mmol/l 
og <11,1mmol/l. 
2. Et tilfeldig utvalg av de med normal glukosetoleranse (111 personer) plukkes ut fra den totale 
persondatafilen som passer i kjønn og alder til de som deltar i den totale kostholdsundersøkelsen. 
De av disse som møter og som har normal glukosetoleranse utgjør kontrollgruppen. Normal 
glukosetoleranse vil si at de har fastende glukose < 6,1 mmol/l og 2-timersverdi < 7,8 mmol/l. 
  
Personer som hadde fått tilsendt kostholdsskjema og returnerte dette ferdig utfylt, men som ikke 
møtte til oppsatt time for blodsukkertesting ble ekskludert. Årsaken til denne eksklusjonen var at vi 
manglet blodprøver og antropometriske mål. Personer med energiinntak under 4,5MJ ble også 
ekskludert, fordi dette er et for lavt energiinntak til å eksistere på over tid. Totalt ni stykker ble 
ekskludert fra denne studien.  
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Figur 2  
Oversikt over mastergradsdelen av kostholdsundersøkelsen som viser eksklusjon av deltagere i 
mastergradsprosjekt med energiinntak lavere enn 4,5 MJ. 
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3.4 Premiering 
De som fylte ut og returnerte matvarefrekvens-spørreskjema ble med i trekning av tre fruktkurver. 
Dette for å stimulere en befolkning som er svært belastet med spørreundersøkelser da HUNT 
forskningssenter ligger i Verdal kommune. Kommunen er relativt utstrakt og det var krevende for 
mange å komme til oppfølgingssamtale. 
3.5 Målvariable og metoder 
3.5.1 Antropometri 
Alle deltagerne møtte fastende, og fikk målt høyde, vekt, livmål og hoftemål på standardisert måte. 
Høyde og vekt ble målt med sko og klær på elektronisk apparatur utlånt fra Nasjonalt 
folkehelseinstitutt. Høyden ble målt i centimeter og med en desimal. Ut fra dette ble 
kroppsmasseindeks (KMI) beregnet. Hofte/midjemål ble målt med plastmålebånd. Målebåndet ble 
lagt så nær huden som mulig uten å kle av deltakeren. Hofteomkretsen ble målt rundt den tykkeste 
delen av hoften (se figur vedlegg 5). Midjeomkretsen ble målt ved at deltakeren skulle puste 
normalt, og over navlen (se figur vedlegg 5). Det var viktig ved begge målingene at målbåndet var 
horisontalt både foran og bak. Målbåndet skulle ligge tett, men ikke for stramt over hofte/midjen. 
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Måleverdiene ble notert i hele cm. Forholdet hofte/midjemål er indikator på fettdistribusjon i og på 
kroppen. 
Til vanlig er omkretsen ved midjen (livvidden) mindre enn hoftevidden.  
Menn med midje/hoftemål over 1,0 regnes å ha for mye abdominalfedme, tilsvarende tall for 
kvinner er midje/hoftemål over 0,8 22. 
3.5.2 Blodprøver 
Det ble tatt fastende blodglukose av alle som møtte. Hos alle med normal fastende glukose og som 
ikke hadde kjent diabetes ble det gjort glukosebelastning med måling i kapillærblod. 
Glukosebelastning ble gjennomført etter retningslinjer fra NSAM (Vedlegg 4). 
Pasienten møtte til avtalt tid om morgenen etter å ha fastet 10-16 timer der det kun har vært tillatt å 
drikke vann. De siste 3 døgn må pasienten ha spist normal kost (minst 150 g karbohydrater per 
døgn), ha utvist normal fysisk aktivitet og ikke vært akutt syk. Etter prøvetaking for fastende 
glukosekonsentrasjon ble det gitt 75 g glukose oppløst i 250-300 ml vann som ble drukket i løpet 
av 5 minutter. To timer etter inntaket ble det tatt ny blodprøve til glukosebestemmelse. Pasienten 
måtte være i ro i prøveperioden, og ikke røyke.  
3.5.3 Kostholdsundersøkelse 
I kostholdsundersøkelsen ble det brukt et skannbart kvantitativt matvarefrekvens-spørreskjema 
som blant annet brukt er brukt i Norkost 1997 (Vedlegg 8). Frekvensspørreskjema er den metoden 
som oftest brukes i store norske ernæringsepidemiologiske studier. Denne metoden er relativt lite 
ressurskrevende og den er godt egnet når man har et stort utvalg informanter.  Skjemaet er laget 
slik at det tilnærmet skal dekke hele kosten, det omfatter ca 180 matvarer og matretter. 
Utgangspunktet er kostholdet det siste året. Bruksfrekvens av matvarer angis pr. dag, uke eller 
måned avhengig av hvilken matvare det dreier seg om. Porsjonsstørrelsene angis i skiver, glass, 
kopper, biter, desiliter eller skjeer. Disse blir siden omregnet til mengdeenheter på grunnlag av 
standardvekter. Skjemaet er utarbeidet ved avdeling for kostholdsforskning, UiO. Det er validert i 
flere studier 119-121. Frekvensspørreskjemaet er tilrettelagt for skanning og ble lest inn i Teleform 
6,0 slik at man i stor grad unngår feil ved manuell inntasting av data. 
Inntaket av energi og næringsstoffer ble beregnet ved hjelp av kostberegningssystemet KBS 
ved Avdeling for Ernæringsvitenskap og matvaredatabasen IE 96 som er basert på 
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Matvaretabellen fra 1995. Inntaket av næringsstoffer presentert i tabellene i denne oppgaven 
inkluderer ikke kosttilskudd. 
Til vurdering av underrapportering ble det anvendt BMR-faktor. BMR-faktor er forholdet 
mellom energiinntak og estimert basal metabolsk rate (BMR). For denne faktoren er det 
utarbeidet cut-off verdier som forteller noe om graden av underrapportering av energiinntak 
blant deltakere i kostholdsundersøkelser 25. BMR ble beregnet ved bruk av formeler basert på 
vekt og høyde hentet fra NNR200426 
3.5.4 Oppfølgingssamtale 
Alle som deltok i kostholdsundersøkelsen ble invitert til en oppfølgingssamtale. Etter at 
spørreskjemaet var mottatt og gjennomgått, ble deltakerne oppringt med tilbud om 
oppfølgingssamtale. De ble også spurt om de kunne tenke seg å delta i en 
oppfølgingsundersøkelse. I samtalen ble skjemaet gjennomgått, feil og mangler ble rettet opp. 
Det skulle krysses på alle nuller for de matvarene som ikke ble brukt. Påleggsmengde skulle stå i 
forhold til antall brødskiver. Noen ganger manglet det kryss eller det kunne være for mange kryss. 
Det ble påsett at ingen hadde urimelig mange middager. Det ble også sjekket om de hadde spist 
middag til lunsj slik at det kunne forsvare et eventuelt stort antall middager. Samtalen tok 
utgangspunkt i deltakerens egne spørsmål eller i generelle kostholdsråd om  
• Mengde og type fett 
• 5 om dagen 
• Magre produkter 
• Fisk 
• Fiber  
3.6 Statistiske analyser 
Alle data ble analysert med Statistical Package for Social Sciences (SPSS 13). Ikke parametrisk 
metode ble brukt da histogram og Q-Q plott viste at ikke alle data var helt normalfordelt. 
Medianverdi ble brukt for gjennomsnittsmål, men spredningen er vist ved 25- og 75-persentiler for 
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å beskrive variasjonen i materialet. Avrunding ble gjort etter aritmetriske regler. Den ikke 
parametriske metoden Mann-Whitney U-test ble benyttet ved sammenligning av matvare- og 
næringsstoffinntak mellom de ulike kjønn og diagnosegrupper. Kji-Kvadrat test ble benyttet til å 
sammenligne antall måltider inntatt i de ulike gruppene. Signifikansnivå på 0,05 ble benyttet ved 
alle de statistiske testene. 
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4. Resultater 
4.1 Deltakere og Utvalg 
Utvalget i denne studien bestod av 169 deltakere. Tabell 1 viser alders- og kjønnsfordeling blant de 
58 deltagerne og 111 kontrollpersonene. Kontrollgruppen var eldre enn IGT-gruppen i 
gjennomsnitt, henholdsvis 57.5 år og 55.8 år, men det var ikke en signifikant forskjell i alder i de 
to gruppene. Oppslutningen var høyest blant personer over 50 år i alle gruppene.  
Tabell 1  
Kjønns- og aldersfordeling hos kontrollpersoner og personer med nedsatt glukosetoleranse. 
Alder Kvinner N=103 Menn N=66 
 Kontroller 
n=66 
IGT 
n=37 
Kontroller 
n=45 
IGT 
n=21 
< 40 år 14 (21 %) 10 (27 %) 1 (2 %) 0 (0 %) 
40-49 år 10 (15 %) 5 (14 %) 6 (13 %) 5 (24 %) 
50-59 år 19 (29 %) 8 (22 %) 10 (22 %) 4 (19 %) 
60-69 år 15 (23 %) 10 (27 %) 9 (20 %) 4 (19 %) 
≥ 70 år 8 (12 %) 4 (11%) 19 (42 %) 8 (38 %) 
 
4.1.1 Antopometriske mål og blodsukkerverdier 
I tabell 3 presenteres gjennomsnittlig høyde, vekt, livmål, liv/hofte og blodsukker fastende og 2-
timer etter glukosebelastning. 
Det er ingen forskjell i høyde, vekt eller KMI mellom gruppene. Blant kvinnene var det forskjell 
mellom kontrollpersonene og deltakerne når det gjelt livmål og liv/hofte mål. Deltakerne i IGT-
gruppen hadde signifikant høyere livmål og liv/hoftemål (p< 0,01) enn kontrollpersonene. 
2 Manglet alder på en kvinne i IGT-gruppen   2 Testet med Mann-Whitney test. 3P25= 25 percentil, P75 =75 percentil 
 Kvinner 
N = 103 
 Menn 
N = 66 
 
 Kontroller 
 n=66 
IGT 
n = 371
Kontroller 
n = 45 
IGT 
n = 21 
     Median P25 P753 Median P25 P75
p- 
verdi2
Median P25 P75 Median P25 P75
p- 
verdi2
Alder, år 53 (40 65) 54 (38 65) 0,81  66 (53 72) 60 (50 74) 0,71 
Høyde, m 1,66 (1,62 1,70) 1,65 (1,63 1,69) 0,64  
  
  
  
1,75 (1,72 1,79) 1,75 (1,69 1,79) 0,56 
Vekt, kg 71,7 (63,9 81,6) 75,0 (67,8 86,6) 0,10 83,3 (74,7 89,6) 82,5 (73,6 98,0) 0,55 
Livmål, cm 87,5 (80,0 96,3) 95,0 (88,5 102,0) <0,01 97,0 (91,5 101,0) 98,0 (93,5 109,5) 0,14 
Liv/hofte 0,84 (0,80 0,89) 0,89 (0,82 0,95) <0,01 0,93 (0,91 0,98) 0,96 (0,90 1,01) 0,13 
KMI, kg/m2 26,0 (23,4 29,4) 28,0 (25,4 30,5) 0,10 27,3 (24,5 29,0) 28,5 (25,2 30,9) 0,25 
Fastende blodsukker, 
mmol/l 
 4,8 (4,5 5,3) 5,0 (4,7 5,3) 0,10 4,8 (4,3 5,4) 5,3 (4,9 5,8) <0,01 
To-timers blodsukker, 
mmol/l 
6,1 (5,40 6,53) 8,9 (8,1 9,4) 0,00 5,9 (5,4 6,7) 9,0 (8,2 9,8) <0,01 
Tabell 2 Antropometriske mål og blodsukkerverdier for kvinner og menn. 
 
Tabell 3 Gjennomsnittlig BMR-faktor, andel deltakere som underrapporterer energiinntak i % 
(n) og andel deltakere med overvekt og fedme i % (n). 
 Kvinner 
 N=103 
  Menn 
N=66 
 
 
 
 Kontroller 
n=66 
 IGT 
n=37 
 p-
verdi3
 Kontrol
ler 
n=45 
 IGT     
 n = 21 
 p-
verdi3
 Gj, snitt SD Gj, snitt SD   Gj, 
snitt 
SD Gj, 
snitt 
SD  
BMR-faktor 1,36 0,4 1,30 0,4 0,59  1,28 0,3 1,29 0,4 0,94 
Andel som 
underrapporterer i 
% (n)1
38 (25)  43 (16)  0,603  44 (20)  48 (10)  0,803
KMI > 25 kg/m2 i 
% (n)2
65 (43)  78 (29)  0,353  71 (32)  76 (16)  0,213
1 Benyttet Goldbergs cut-off verdier for underrapportering, BMR-faktor < 1.18 25. 2  KMI for overvekt og fedme utifra WHO 
sine kriteria 26.3 Testet med kji-kvadrat test. 
Det var ingen forskjell i graden av underrapportering mellom kjønnene eller mellom 
diagnosegruppene (tabell 3). Det var ingen forskjell i andel overvektige mellom 
diagnosegruppene verken blant kvinner eller menn (tabell 3 og figur 3).  
 
Figur 3  
KMI i gruppene fordelt på kvinner og menn. 
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4.2 Måltidsmønster 
Vi fant ingen forskjeller i måltidsmønster mellom diagnosegruppene og kjønnene. 
Kveldsmåltidet var det som ble spist sjeldnest i alle gruppene. Gjennomsnittlig spiser alle 
deltakerne mer enn 3 måltider daglig. Det var for få deltagere i hver gruppe til å få testet om 
det er signifikant forskjell mellom gruppene. 
Over 90 % av kontrollpersonene spiser frokost og middag mer enn 5 dager per uke. Blant 
mennene spiser ca 2/3 kvelds mer enn 5 dager per uke i begge gruppene. Blant kvinnene var 
det 50 % i hver av gruppene som spiser kveldsmat. Halvparten av mennene og kvinnene spiser 
mellommåltider mer enn 5 ganger per uke uansett gruppe. Tjue prosent av mennene i IGT 
gruppen spiste ikke frokost 5 dager eller mer per uke.  
 
Tabell 4 
Antall hovedmåltider, mellommåltider og måltider i gjennomsnitt per dag. 
 
 
Kvinner 
N=103 
Menn 
N=66 
Måltidsfekvens Kontroller  
n=66 
IGT 
n =37 
Kontroll 
n= 45 
IGT 
n =21 
Hovedmåltider 3,0 3,3 3,2 3,3 
Mellommåltider 0,6 0,7 0,7 0,7 
Måltider totalt 3,6 4,0 3,9 4,0 
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Tabell 5  
Andel personer i IGT-gruppen og kontrollgruppen fordelt på kvinner og menn som inntok de 
ulike måltid (frokost, lunsj, middag, kvelds og mellommåltider) i antall dager per uke i prosent 
og antall. 
  Kvinner 
N=103 
Menn 
N=66 
 Antall 
måltider 
per uke 
Kontroller 
n = 66  
% (n) 
IGT 
n = 37 
%  (n) 
Kontroll 
n = 45 
% (n) 
IGT 
n = 21 
% (n) 
Frokost1 
 
0-2  
3-4 
≥ 5 
3 (2) 
3 (2) 
94 (59) 
8 (3) 
5 (2) 
87 (32) 
2 (1) 
2 (1) 
95 (41) 
20 (4) 
0 (0) 
80 (16) 
Lunsj2 0-2  
3-4 
≥ 5 
5 (3) 
7 (4) 
88 (52) 
13(4) 
6 (2) 
81(26) 
19 (7) 
3 (1) 
78 (29) 
24 (4) 
12 (2) 
65 (11) 
Middag3 0-2  
3-4 
≥ 5 
0 (0) 
2 (1) 
98 (63) 
0 (0) 
0 (0) 
100 (37) 
2 (1) 
2 (1) 
95 (41) 
5 (1) 
0 (0) 
95 (19) 
Kvelds4 0-2  
3-4 
≥ 5 
38 (24) 
14 (9) 
48 (30) 
31 (10) 
16 (5) 
53 (17) 
27 (10) 
11 (4) 
62 (23) 
33 (5) 
10 (2) 
65 (13) 
Mellommåltid5 0-2  
3-4 
≥ 5 
28(6) 
15 (10) 
57 (17) 
18 (11) 
30 (14) 
51 (26) 
22 (9) 
20 (8) 
59 (24) 
28 (5) 
22 (4) 
50 (9) 
1 Manglet data på 6 deltakere, derav 5 kontroller og 1 IGT. 2 Manglet data på 24 deltakere, derav 15 kontroller og 9 IGT. 3 
Manglet data på 5 deltakere, derav 4 kontroller og 1 IGT. 4 Manglet data på 17 deltakere, derav 11 kontroller og 6 IGT. 5 
Manglet data på 17 deltakere, derav 10 kontroller og 9 IGT. 
4.3 Kosthold blant personer med IGT og kontrollpersoner 
4.3.1 Matvareinntak 
Tabell 6 viser inntak av ulike matvarer i gram blant kvinner og menn, kontrollpersoner og IGT-
gruppe. Det var forskjell (p=0,03) i inntak av grovt brød med mer enn 50 % sammalt mel 
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mellom kontrollpersonene og de med IGT blant kvinnene. Median for inntaket blant IGT-
kvinner lå 1/3 lavere enn for kontrollgruppen. Det var et høyere inntak av melk og fløte blant 
kvinner med IGT enn blant kontrollpersonene (p=0,01). Kvinner i kontrollgruppen drakk mer 
kaffe enn kvinner med IGT (p=0,04). Blant mennene fant vi høyere inntak av lettmelk hos 
personer med IGT enn blant kontrollpersonene (p=0,02). 
Tabell 7 viser inntak av frukt og grønnsaker hos personer med IGT og kontrollpersoner fordelt 
på kvinner og menn. Vi fant ingen signifikante forskjeller mellom gruppene. Andelen frukt var 
jevnt fordelt i gruppene. Kvinner med IGT drakk minst juice. 
I tabell 8 er inntaket av drikkevarer fremstilt. Det var et høyere inntak av saft med sukker blant 
menn med IGT (p= 0,02) enn blant kontrollgruppen. Søt drikke sammenslått ga ikke forskjeller 
mellom gruppene. 
 
 Tabell 6  
Inntak av brød og kornvarer, kjøtt, fisk, egg, meieriprodukter, sukkervarer og kaffe for henholdsvis kontroll og IGT kvinner og menn i gram per 
dag. 
 Kvinner  
N=103 
 Menn  
N=66 
 Kontroller n = 66 IGT n = 37  Kontroller n = 45 IGT n = 21 
Matvare, g median    
    
P25  P751 median P25  P751
 
 
p- 
verdi2  median P25  P751 median P25  P751
 
 
p- 
verdi2
Brød 158 (119 184) 145 (100 173) 0,37 172 (117 247) 180 (123 225) 0,78 
Grovtbrød > 50 % sammalt 120 (70 160) 80 (0 120) 0,03  
  
   
   
  
    
  
    
   
120 (0 200) 120 (10 200) 0,99 
Kornprodukter 3 34 (17 54) 26 (16 43) 0,27 26 (17 48) 33 (26 61) 0,10 
Kaker 32 (14 49) 25 (11 43) 0,46 45 (22 76) 31 (22 62) 0,22 
Kjøtt (totalt) 4 91 (70 131) 93 (70 116) 0,74 104 (73 156) 108 (88 169) 0,20 
Fisk (totalt) 5 59 (42 90) 62 (43 78) 0,72 70 (49 91) 72 (50 90) 0,97 
Egg 16 (9 20) 16 (8 18) 0,59 15 (8 27) 17 (8 27) 0,55 
Melk og fløte (totalt) 6 270 (153 43)1 389 (290 513) 0,01 315 (161 521) 381 (158 625) 0,45 
Helmelk 0 (0 0) 0 (0 1) 0,73 0 (0 1) 0 (0 1) 0,44 
Lettmelk 15 (4 300) 153 (7 304) 0,24 14 (1 231) 300 (4 451) 0,02 
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Kvinner  
N=103 
  
Menn  
N=66 
 Kontroller n = 66 IGT n = 37  Kontroller n = 45 IGT n = 21 
Matvare, g median    
    
P25  P751 median P25  P751
 
 
 
p- 
verdi2  median P25  P751 median P25  P751
 
 
 
p 
-verdi2
Skummetmelk 0 (0 0) 0 (0 150) 0,12 0 (0 36) 0 (0 0) 0,45 
Yoghurt    
    
  
   
   
19 (0 78) 10 (0 29) 0,11 0 (0 31) 16 (4 47) 0,09 
Ost 33 (19 55) 31 (17 51) 0,41 32 (18 54) 29 (20 39) 0,80 
Smør og margarin 27 (17 34) 28 (17 46) 0,55 30 (15 44) 34 (27 41) 0,45 
Sukker og søtsaker 11 (4 21) 7 (2 28) 0,34 9 (3 26) 5 (1 20) 0,24 
Kaffe 420 (420 660) 420 (240 510) 0,04 420 (300 660) 420 (330 780) 0,48 
1 P25= 25 percentil, P75 =75 percentil. 2 Testet med Mann-Whitney test.. 3 Kornprodukter inkludert alle kornprodukter utover brød, som f.eks frokostkorn, ris, pasta.. 4 Kjøtt omfatter alle 
former for rent kjøtt og kjøttprodukter.. 5 Fisk omfatter alle former for ren fisk og fiskeprodukter, samt skalldyr. 6 Melk og fløte omfatter alle melkeprodukter også is. 
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Tabell 7  
Innak av frukt, grønnsaker og potet for henholdsvis kontroll og IGT kvinner og menn i gram per dag. 
 Kvinner  
N=103 
 Menn  
N=66 
 Kontroller n = 66 IGT n = 37  Kontroller n=45 IGT n = 21 
Matvare, g median    
 
P25 P751 median P25 P751
 
 
p- 
verdi2  median P25 P751 median P25 P751
 
    
p- 
verdi2
Poteter 3 68 (50 103) 91 (47 109) 0,74  130 (92 195) 138 (84 195) 0,88 
Grønnsaker  
   
 
 
 
199 (138 260) 208 (145 320) 0,38  154 (90 214) 172 (88 222) 0,75 
Frukt og bær4 257 (138 341) 205 (142 314) 0,21 257 (154 321) 205 (188 313) 0,27 
      Frisk frukt/bær  141 (111 232) 129 (104 178) 0,29  142 (94 193) 134 (55 191) 0,65 
      Juice og nektar 35 (1 108) 22 (0 102) 0,36  42 (0 118) 34 (9 75) 0,75 
5 om dagen 5 508 (415 691) 520 (433 678) 0,92  550 (431 702) 493 (412 670) 0,52 
1 P25= 25 percentil, P75 =75 percentil. 2 Testet med Mann-Whitney test. 3 Poteter omfatter ikke produkter laget av poteter. 4 Frukt og bær, alle slag frosne og friske med 
juice. 5 5 om dagen inkludert alle typer frukt og bær, grønnsaker og poteter uten produkter laget av poteter. 
Tabell 8  
Inntak av søt drikke for henholdsvis kontroll og IGTkvinner og menni gram per dag. 
 Kvinner N=103  Menn N=66 
    Kontroller
n = 66 
IGT 
n = 37 
Kontroller
n = 45 
IGT 
n = 21 
Drikkevare, g median    
  
P25  P751 median P25  P751
 
 
p- 
verdi2  median P25  P751 median P25  P751
 
 
p- 
verdi2
Brus med sukker 3 (0 35) 3 (0 49) 0,97 4 (0 70) 35 (2 90) 0,15 
Kunstig søtet brus 0 (0 39) 0 (0 90) 0,71   
  
  
  
    
  
0 (0 0) 0 (0 0) 0,63 
Saft med sukker 0 (0 54) 1 (0 54) 0,92 0 (0 16) 17 (0 54) 0,02 
Kunstig søtet saft  0 (0 10) 0 (0 7) 0,70 0 (0 0) 0 (0 21) 0,08 
Juice og nektar 35 (1 108) 22 (0 101) 0,36 42 (0 118) 34 (9 75) 0,75 
Lettøl/Pils 14 (0 37) 3 (0 56) 0,88 18 (0 74) 49 (3 80) 0 48 
Vin alle typer 11 (0 34) 2 (0 17) 0,55 13 (0 34) 5 (0 34) 0,77 
1 P25= 25 percentil, P75 =75 percentil . 2 Testet med Mann-Whitney test.
4.3.2 Inntak av næringsstoffer 
Inntak av energigivende næringsstoffer er fremstilt i tabell 9. Det var ingen signifikante 
forskjeller i inntak av energigivende næringsstoffer hos IGT og kontroller verken hos 
menn eller kvinner. Kontrollgruppen både blant menn og kvinner lå 1 E % under 
personer med IGT i inntak av fett, men forskjellen mellom gruppene var ikke signifikant. 
Gjennomsnittlig inntak av mettede fettsyrer lå på 13 E % både for kontrollgruppen og 
IGT-gruppen. Det gjennomsnittlige sukkerinntaket var lavere enn 10 E % for både IGT 
og kontrollgruppen.  
4.3.3 Inntak av næringsstoffer i forhold til anbefalingene 
Inntaket av energigivende næringsstoffer avviker noe fra anbefalingene både i DNSG og 
de generelle norske. Energiprosent fra fett og mettede fettsyrersyrer var høyere enn 
anbefalingene. Andel av energi fra protein og karbohydrater ligger henholdsvis over og 
under anbefalingene for både IGT og kontrollgruppe. Fiber inntaket ligger under 
anbefalingene bortsett fra for menn i kontrollgruppen som er innenfor anbefalt inntak for 
fiber. 
Tabell 9  
Næringsstoffinntak for menn og kvinner. 
Kvinner 
 N=103 
  Menn  
N=66 
 
   Kontroller IGT 
n = 66 n = 37 
p-
verdi2
Anbefal
t 
fordelin
g/inntak 
Kontroller
n = 45 
IGT 
n = 21 
p-
verdi
2
Anbefalt 
fordeling/
inntak 
Næringsstoffer median    
  
P25  P751 median P25  P751    median P25  P751 median P25  P751   
Energi, MJ 7,6 (6,5 9,2) 7,8 (6,3 9,4) 0,96 8,2-9,44 8,8 (7,3 10,9) 9,3 (7,9 10,7) 0,67 9,6-12,34
Protein, E % 17 (15 18) 17 (15 19) 0,21 15   
  
  
  
    
  
  
  
16 (15 17) 16 (15 16) 0,80 15 
Fett  E % 33 (31 36) 34 (29 39) 0,91 30 32 (29 35) 33 (30 36) 0,52 30 
Mettafettsyrer, E % 13 (12 15) 13 (12 15) 0,21 <10 13 (12 14) 13 (11 14) 0,72 <10 
Enumettafettsyrer,E % 11 (19 12) 11 (9 12) 0,95 10-15 10 (9 12) 10 (10 12) 0,43 10-15 
Flerumettafettsyrer,E% 6 (6 8) 7 (5 8) 0,70 5-10 6 (5 8) 7 (7 8) 0,23 5-10 
Karbohydrater, E %  49 (45 53) 48 (44 53) 0,51 55 51 (47 54) 49 (46 51) 0,26 55 
      Sukker, E % 6,4 (4,6 9,4) 5,6 (3,7 9,7) 0,98 <10 7,4 (5,6 10,8) 6,2 (4,4 9,6) 0,38 <10 
      Fiber, g 23 (18 27) 21 (19 26) 0,93 25-35 25 (19 29) 24 (20 31) 0,97 25-35 
1 P25= 25 percentil, P75 =75 percentil, 2 Testet med Mann-Whitney test, 3 Norske næringsstoffanbefalinger, 2005118, 4 Referansenivå for energiinntak basert på totalt 
energiforbruk ved bruk av estimater for BMR og nivå av fysisk aktivitet (PAL-faktor) (Becker et al 2004). 
5. Diskusjon 
5.1 Hovedbudskap 
Det var liten forskjell på kostholdet blant personer med IGT sammenlignet med en 
gruppe personer med normal glukosetoleranse og lignende alders- og kjønns-
sammensetning. Det var ingen forskjeller i måltidsmønster mellom diagnosegruppene 
verken hos menn eller kvinner. Alle deltakerne spiste mer enn 3 måltider per dag. 
Kvinner med IGT spiste mindre grovt brød, drakk mindre kaffe, og brukte mer melk og 
fløte enn kvinnene i kontrollgruppen. Menn med IGT hadde et høyere inntak av lettmelk 
og saft med sukker enn menn i kontrollgruppen. Imidlertid fant vi ingen forskjell verken i 
energigivende næringsstoff eller fiber mellom personer med IGT og kontrollgruppen. 
I forhold til myndighetenes anbefalinger for et helsemessig gunstig kosthold og DNSG 
anbefalinger for forebygging av type 2-diabetes lå fettinntaket og inntaket av mettede 
fettsyrer høyere og inntaket av sukker lå godt under disse anbefalingene hos begge 
gruppene som er undersøkt. Inntaket av fiber ligger nært nedre grense for anbefalingene.  
5.2 Overvekt 
Det var stor andel overvekt og fedme hos både IGT og kontroller både hos menn og 
kvinner i studien. Dette kan forklare hvorfor vi fant små forskjeller i matvaner mellom 
personer med IGT og de med normal glukosetoleranse. Kvinner med IGT hadde mer 
abdominal fedme enn kontrollpersonene. Abdominal fedme er en selvstendig risikofaktor 
med betydning for utvikling av type 2-diabetes, men har også sammenheng med KMI. 
Dette er en viktig risikofaktor for kvinner over 40 år etter menopausen, da de har en 
redusert beskyttende effekt av østrogen. Grad av overvekt, endring i vekt og overvektens 
varighet har betydning for utvikling av IGT 21. Studier har vist at endring i fettkvalitet 
kan endre kroppens fettfordeling 94. Når vi sammenligner hele IGT-gruppen med hele 
kontrollgruppen finner vi forskjell i KMI, men ikke for hvert av kjønnene. Det var en 
tendens til at kontrollgruppen hadde en lavere KMI og livmål enn IGT-gruppen, men 
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begge grupper hadde stor grad av overvekt. Sannsynligvis ønsket de med overvekt å delta 
i studien fordi de selv var bekymret for å utvikle type 2-diabetes og ønsket å benytte 
denne muligheten for å komme i gang med livsstilsendring. Siden mange i 
kontrollgruppen også er overvektige er det en risiko at kontrollgruppen også vil utvikle 
nedsatt glukosetoleranse på et senere tidspunkt. Studier har vist seksti prosent av 
reduksjon i progresjon fra IGT til type 2-diabetes over 3,5 år er assosiert med vekt 
reduksjon 5-10 % 23;24;122. Ved hyppighet av type 2-diabetes i familien anbefales en KMI 
i normalvektsområdet. Kontrollgruppen er noen år eldre enn IGT-gruppen, men 
forskjellen var ikke signifikant. Hvis disse unngår å utvikle IGT noen år oppnår en både 
en utvidet symptomfri tilværelse (uten IGT) og en forsinket debut av type 2-diabetes og 
hjerte- og karsykdommer. 
5.3 Begrensninger 
5.3.1 Underrapportering 
Ved bruk av matvarefrekvens-spørreskjema spørreskjemaet er det en tendens til å 
overrapportering i forhold til inntak av viktige matvarer som brød, poteter og fisk, og 
underrapportering av sukker, fløteprodukter og grønnsaker sammenlignet med veid 
registrering 119. I vår studie var det høy grad av underrapportering i alle gruppene, men 
høyest blant menn med IGT. Forskjellen var ikke signifikant. Inntaket av energigivende 
næringsstoffer ligger lavere enn det ville ha gjort hvis det ikke ble underrapportert 26. 
Underrapportering gir en lavere energiprosent fra fett og et lavere inntak av mettede 
fettsyrer og sukker. Forskjellen er ikke nødvendigvis relevant i og med at vi 
sammenligner to grupper som begge underrapporterer. Når vi sammenligner med 
anbefalingene ligger begge gruppene uansett over når det gjelder fett og mettet fett. Når 
det gjelder sukker vil begge gruppene sannsynligvis ligge nærmere øvre grense for 
anbefalt sukkerinntak. Vi vet også at overvektige vil ha en tendens til å underrapportere 
spesielt fett og sukker, og overrapportere stivelse, fiber og protein 119. Det har vært mye 
fokus i media på diabetes som livsstilssykdom. Av mange er derfor diabetes oppfattet 
som en selvpåført sykdom som skyldes ugunstige mat- og aktivitetsvaner. For mange vil 
det være knyttet skyldfølelse til utvikling av sykdommen. Det kan derfor tenkes at 
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matvarer som betraktes som ugunstige i forhold til diabetes er blitt underrapportert i 
større grad blant personer med IGT sammenlignet med friske kontroller. 
Likheten mellom gruppene i denne studien kan skyldes høy gjennomsnittsalder som gir 
innarbeidede matvaner og økt interesse for helse. Vi vet ingen ting om når deltakerne har 
blitt overvektig eller fete. Med andre ord kan det hende at de har utviklet overvekten på 
et tidspunkt da mat- og aktivitetsvanene var annerledes. 
Feilrapportering er det tatt hensyn til i denne undersøkelsen ved at vi hadde en samtale 
med den enkelte deltaker. Dette kan ha medført en påvirkning til valg av andre matvarer 
ved at de på nytt måtte ta stilling til utfylling av matvarefrekvens-spørreskjema.  
Det er ikke tatt hensyn til sesongvariasjoner i spørreskjemaet, men tilgang på frukt og 
grønnsaker er god i Verdal både på grunn av tilgang via innkjøp på gårdene og god 
tetthet av store matvarebutikker med et rikt utvalg. Bruk av grønnsaker er sannsynligvis 
mer preget av variasjon enn bruk av friske bær som bare er tilgjengelig i sommerhalvåret. 
Men også dette er det rikelig tilgang på både på grunn av store hager, produksjon i 
jordbruk og nærhet til utmark og fjellområder. 
5.3.2 Utvalg og mulig seleksjonsbias 
Denne kostholdsundersøkelsen var begrenset til en kommune. Verdal kommune er en 
stor kommune i Nord-Trøndelag og representativ for den norske befolkning når det 
gjelder alder, kjønn og sosialstatus. Det er en kommune med ett sentrum med jordbruk og 
industri som hovednæring. Verdal er en bygde-by med tunge jordbrukstradisjoner 
kombinert med arbeidermiljø av innflyttere og deres etterkommere som er bygd opp 
rundt Aker Verdal Mekanisk verft.  
En svakhet med denne typen undersøkelser er et relativt stort frafall blant de som ble 
trukket ut. Det er sannsynlig at de mest kostholdsbevisste var de som var mest motivert 
til å stille opp i undersøkelsen. Dette gjelder også for vår studie. I samtale med deltagerne 
som hadde besvart undersøkelsen var tilbakemeldingen at matvarefrekvens-skjemaet var 
omfattende og komplekst. Dette kan tyde på at grad av utdanning har hatt betydning for 
hvem som besvarte skjemaet. Det kan derfor ikke utelukkes at de som ikke deltok har et 
kosthold som avviker fra de som deltok i undersøkelsen. Dersom de som ikke deltok i 
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GLUP kostholdsundersøkelse hadde et helsemessig dårligere kosthold og større grad av 
overvekt og fedme enn de som deltok, vil tallene i denne undersøkelsen være et 
gunstigere gjennomsnitt enn det som er virkeligheten i Verdal Kommune.  
Det var flere kvinner enn menn som deltok i kostholdsundersøkelsen. Henholdsvis 103 
kvinner og 66 menn. Flest deltakere har undersøkelsen blant personer i de eldste 
aldersgruppene.  Dette sier noe om at interessen for egen helse øker med alderen og at 
man har mer tid til å svare på omfattende spørreskjema i disse aldersgruppene. Kvinner 
har tradisjonelt større interesse for kosthold og helse enn menn og det kan være en av 
årsakene til at flere kvinner enn menn valgte å delta. Likheten mellom gruppene i denne 
studien kan skyldes deltakernes gjennomsnittlige høye alder. Dette kan ha betydning for 
at både måltidsmønster og matvaner var vel etablerte i alle grupper 119;123. Vi vet ingen 
ting om når deltakerne har blitt overvektig eller fete. Med andre ord kan det hende at de 
har utviklet overvekten på et tidspunkt da mat- og aktivitetsvanene var annerledes. 
 
Hvorvidt deltakere har valgt å bli med fordi de vet at de har en familiehistorie når det 
gjelder diabetes eller andre tilstander relatert til metabolsk syndrom vet vi ikke noe om. 
Det er naturlig å tenke seg at disse personene vil være mer motivert for å delta i en slik 
undersøkelse. Hvis det er en overrepresentasjon av personer med økt risiko, så vil dette 
redusere sjansen til å finne eventuelle ulikheter i kostholdet av betydning for utvikling av 
IGT.  
Det var et lite antall deltagere i kostholdsundersøkelsen. Det var en ulempe at det ikke 
ble foretatt styrkeberegning før kostholdsundersøkelsen ble satt i gang. Ved å beregne 
nødvendig antall deltagere på forhånd reduseres risikoen for å gjennomføre en studie 
uten mulighet for å kunne trekke noen konklusjoner når resultatene foreligger. Uansett 
var dette en tverrsnittsundersøkelse som bare kan være hypoteseskapende. Det er i 
ettertid gjort en oppfølgingsstudie både på kost og fysisk aktivitet (GLUP2).  
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5.4 Sammenligning av kosthold 
Vi finner ingen kostholdsstudier der kosten hos friske kontroller er sammenlignet med 
personer med IGT. Dette gjør at vår undersøkelse er viktig for å se eventuelle forskjeller 
og mulige sammenhenger. Vi vil i det følgende trekke frem noen av resultatene og 
vurdere disse i forhold til våre to problemstillinger;  
a) å undersøke om det er forskjeller i kostholdet mellom personer med 
nedsatt glukosetoleranse (IGT) og personer med normal 
glukosetoleranse. 
b) å undersøke om disse gruppenes kosthold avviker fra de norske 
anbefalingene for kosthold for hele befolkningen og DNSGs 
anbefalinger for kosthold i forebygging av type 2-diabetes. 
5.4.1 Måltidsfrekvens 
a) Tjue prosent av mennene med IGT spiste frokost sjeldnere enn 3 ganger per uke i vår 
studie. Dette har vist seg å være ugunstig i flere studier 35-37. Gjennomsnittlig spiste alle 
deltagerne i vår studie mer enn 3 måltider per dag, mer enn 50 % spiste mellommåltider 
mer enn 5 dager per uke. 
I Norkost 1997 fant man en gjennomsnittlig måltidsfrekvens på 3,4 hovedmåltider og 1,9 
mellommåltider på hverdager. De som var over 60 år hadde 3 eller færre måltider per dag 
124. Den høye gjennomsnittsalderen i vår studie kan også forklare den relativt lave 
måltidsfrekvensen.  
En dansk undersøkelse blant personer med type 2-diabetes viste fordelaktig effekt på 
blodsukker, insulin og frie fettsyrer ved inntak av 6,1 måltid i forhold til de som spiste 
3,3 måltider per dag 31. Thomsen fant ikke de samme forskjellene i sin 
intervensjonsstudie på to uker 34.  
b) I forhold til anbefalingene hadde kontrollpersoner og personer med IGT et 
måltidsmønster som var tilfredsstillende når det gjaldt hovedmåltider 26. Gjennomsnittlig 
spiste deltakerne 4 måltider per dag. Norge har den laveste måltidsfrekvens av de 
nordiske land (4 ganger per dag) 26. Norge har ingen særskilte anbefalinger når det 
gjelder måltidsfrekvens. Sverige har slike anbefalinger som også er med i de nordiske 
anbefalinger 26. Hovedmåltidene utgjorde i gjennomsnitt mer enn 3 per dag. Fire til seks 
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måltider per dag er anbefalt, hvorav 2-3 er hovedmåltider. Vi kan heller ikke se bort i fra 
at en hyppigere måltidsfrekvens ville være fordelaktig for å forebygge utvikling av IGT 
og type 2-diabetes 27;29. 
5.4.2 Matvarer 
I forbindelse med samtalene vi gjennomførte med deltakerne så vi en tendens til at menn 
med IGT var mindre opptatt av kosthold og hadde mindre kunnskap. De spiser mer fett 
(ikke signifikant), drikker mer melk og drikker mer søt drikke enn andre deltakerne i 
studien. Dette er i tråd med en amerikansk prospektiv kryss-over studie som viste at et 
vestlig kostmønster blant menn med høyt inntak av rødt kjøtt, farseprodukter, 
meieriprodukter, potetprodukter og raffinerte kornprodukter, søtsaker og desserter er 
assosiert med økt risiko for type 2-diabetes 41. 
Grovt brød 
a) Kvinnene i kontrollgruppen spiste mer grovt brød enn kvinnene i IGT-gruppen. 
Inntaket av grovt brød var blant kvinnene 120 g/d og 80 g/d henholdsvis i 
kontrollgruppen og IGT-gruppen. Forbruket av grovt brød lå høyere i begge Norkost 
undersøkelsene enn i GLUP 125. Forbruket av kornvarer har ikke økt ifølge 
forbrukerundersøkelsene. Sosial og helsedirektoratet arbeider for økt forbruk av grovt 
brød og kornvarer126. 
Inntaket av kornvarer er en viktig kilde for fiber, og fiber kan ha blodsukkerregulerende 
og kolesterolsenkende effekt. Grove kornprodukter er viktige kilder også for 
mikronæringsstoffer som kalium, magnesium, vitamin E, folat, fenolsyre, ligniner og 
fytosteroler som har antoksidanteffekt. Livsstilsintervensjonsstudier på forebygging av 
type 2-diabetes blant personer med IGT har oppfordret spesielt til inntak av 
fullkornsprodukter som i DPS 23. 
b) Det finnes ingen spesifikke anbefalinger angående brød utover generelle kostråd om 
økt fiberinntak som i DNSG eller Norske anbefalinger for ernæring og fysisk aktivitet 
(2005). Flere studier støtter dette. Jacobs et al 2001 konkluderte i sin studie med at grovt 
brød hadde en beskyttende effekt  mot kronisk sykdom i Norge hvor inntaket av grovt 
brød var fire ganger så vanlig som i USA. Dette kan også ha en sammenheng med at de 
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som spiste mest grovt brød også røyker mindre, er mer fysisk aktiv, spiste mindre fett 
totalt og mindre mettet fett. Selv etter korrigering for mulige feilkilder så man en invers 
sammenheng med dødelighet hos de som spiste mest grovt brød i forhold til de som 
spiste minst. Studien konkluderte med at nordmenn bør oppmuntres til å opprettholde og 
endog øke sitt forbruk av fullkornprodukter. Norsk siktet mel har høy utmalingsgrad (ca. 
80 % for hvete) sammenliknet med amerikansk mel (ca. 70 - 75 %)127.  
I en amerikansk studie blant personer med normal og redusert glukosetoleranse fant man 
et gjennomsnittlig inntak av 0,8 ± 0,7 porsjoner/dag med fullkorn i form av grovt brød, 
kornblandinger og grøt var assosiert med økt insulinfølsomhet eller lavere 
insulinresistens 128. Det kan ha hatt fordelaktig betydning for kontrollpersonene i vår 
studie, som hadde et høyere forbruk av grovt brød og dermed mulig redusert risiko for 
utvikling av IGT. Oppfordring til økt bruk av fullkornsprodukter er viktig kunnskap for 
forbrukerne som stadig tilbys nye bearbeidede produkter også av mel med lavere 
utmalingsgrad enn det som har vært på markedet tidligere.  
5 om dagen 
a)Vår studie viste ingen forskjeller i inntak av frukt, grønnsaker, potet (unntatt 
potetprodukter), juice og bær, slagordmessig kalt ”5 om dagen”, mellom kontrollgruppen 
og personer med IGT. Inntaket av frukt og grønnsaker i Norkost var til sammen 
henholdsvis 444 og 449 g/d for alle deltakerne i 1993-94 og 1997. Dette tilsvarte 
henholdsvis 3,1 og 3,2 ganger per dag i 1993-94 og 1997. Bare 10-12 % hadde en 
brukshyppighet på 5 ganger per dag eller mer129.  
Alle gruppene i vår studie hadde et gjennomsnittlig høyere inntak enn hva man fant i 
Norkost-undersøkelsen (493-550gr per dag). Andelen som hadde en brukshyppighet på 5 
ganger per dag var 13-20 % i vår studie.  
Det samlede inntaket av poteter (uten potetprodukter), grønnsaker, frukt og bær var i 
Norge i 2002-2004 380 g/d i følge forbrukerundersøkelsene og 400 g/d i følge 
matforsyningsstatistikken 126. I Norge øker inntaket av frukt mest 126.  
Våre data kan tyde på at Verdalingene som deltok i studien spiste mer frukt og 
grønnsaker enn befolkningen som helhet. Dette kan tilskrives at Verdalen med god 
tilgang på frukt og grønt samt at helseundersøkelsene har gitt et økt fokus på betydningen 
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av en sunn livsstil. Positivt tolket kunne det relativt høye inntaket forklare at ikke 
forekomsten av IGT var enda høyere. Det relativt høye inntaket kan på den annen side 
skyldes overrapportering, men vår bruk av et i utgangspunktet anonymt spørreskjema i 
kombinasjon med samtale øker troverdigheten i våre funn. Respondentene oppgir gjerne 
et høyere inntak når de blir intervjuet om sitt frukt- og grønnsaksinntak enn når de 
registrerer eller svare anonymt på et spørreskjema 126.   
 En epidemiologisk studie av sammenheng mellom inntak av frukt og grønnsaker og 
risiko for utvikling av kroniske sykdommer viste at et økt inntak av 5 om dagen var 
assosiert med redusert risiko for hjerte- og karsykdommer. Deltagerne som spiste minst 5 
porsjoner hadde 28 % redusert risiko for hjerte- og karsykdommer. En økning med en 
porsjon grønne bladgrønnsaker ga en risikoreduksjon på 11 % 130.  
b) Det gjennomsnittlig høyere inntaket av frukt, grønnsaker, juice og bær er likevel under 
det anbefalte nivået på 750 g per dag for alle gruppene i vår studie118. Færre enn hver 5 
deltager i undersøkelsen hadde et høyt nok inntak i forhold til anbefalingene. DNSG 
anbefaler per 2004 en kost rik på antioksidanter og fiber (fenoler, karotenoider, vitamin 
C, flavonoider, polyfenoler og folinsyre) 50. ”Norfolk”- og ”The seven country”-studiene 
viste at inntaket av ”frukt og grønnsaker” påvirker utvikling av forstyrrelser i 
glykosemetabolismen. Det er derfor rimelig å anta at en ytterligere økning opp mot 
anbefalingene av 5 om dagen ville kunne ha helsemessig positiv effekt i forhold til 
utvikling av overvekt, IGT og hjerte- kar problematikk 52;52;52;53. 
Fordelingen mellom 5 om dagen var ikke optimal i forhold til anbefalingene om at man 
bør spise 3 porsjoner grønnsaker og 2 porsjoner frukt. Gjennom samtale med deltagerne 
våre var det tydelig at dette bar preg av uvitenhet. Denne fordelingen er viktig i og med 
at det er forskjell mellom ulike frukt og grønnsaker med hensyn til effekt på 
blodsukkerstigningen. Eksempelvis vil et høyt inntak av druer versus kålrot gi ulikt 
blodsukker ved forstyrrelse i blodsukkerreguleringen. 
Melk 
a) Inntaket av melk var høyere i IGT gruppen både blant kvinner og menn. Inntaket av 
lettmelk for menn med IGT var på samme nivå som for menn i Norkost-97 125;129.  
Inntaket av lettmelk var i forbrukerundersøkelsene 117 g og inntaket av melk totalt er 
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218 g per dag per person 126. Melk og melkeprodukter er de størst kildene til mettede 
fettsyrer i norsk kosthold og bidrar med 5 % av totalt fettinntak i en gjennomsnittlig 
norsk husholdning. Spørsmålet blir da hvor stor belastning melkeinntaket utgjør i og med 
høy andel av mettet fett. Det er en positiv endring i forhold til Norkost-97 at inntaket av 
helmelk var svært lavt i vårt materiale. I Norkost 97 fant man at inntaket av helmelk var 
størst blant de som bodde i spredtbygde strøk og blant mannlige gårdbrukere og fiskere 
125. Verdal kommune har mange store gårder. Det er derfor interessant å se at det er 
lettmelk og skummetmelk som for det meste brukes av deltagerne i vår studie. Dette er i 
tråd med utviklingen i norsk kosthold hvor forbruk av helmelk reduseres. Inntaket av 
melk og fløte var dog høyere for samtlige av våre grupper enn i befolkningen generelt. Et 
redusert inntak av melk og fete melkeprodukter kan ha gunstig effekt i forhold til 
abdominalt fett, overvekt, IGT og type 2-diabetes på grunn av reduksjon i inntak av 
mettet fett. 
b) Norge er tradisjonelt hatt et høyt forbruk av melk og melkeprodukter. Det er 
påfallende få anbefalinger som regulerer inntaket. Sosial- og helsedirektoratet vil fortsatt 
prioritere informasjon om mager melk og magre meieriprodukter i sitt opplysningsarbeid 
(2006). 
Søt drikke 
a) Vår studie viste at menn med IGT hadde høyere inntak av søt drikke enn 
kontrollgruppen. Det er påfallende at energiprosenten fra sukker var høyere i 
kontrollgruppene (ikke signifikant) enn i IGT gruppene. Dette kan skyldes at IGT-
gruppene visste at de hadde forstyrrelser i blodsukkerreguleringen når de fylte ut 
matvarefrekvens-skjemaet. Vår studie viste lavere inntak av energiprosent fra sukker enn 
Norkost 1997 som viste et gjennomsnittlig inntak fra sukker på 9,3 E % 124;129;131. 
Forbrukerundersøkelsene viste til sammenligning 14 E % fra sukker. Forskjellen i de 
ulike materialene kan skyldes at gjennomsnittsalderen i vår studie var høyere enn ved 
begge Norkost-undersøkelsene og forbrukerundersøkelsene.  
Undersøkelser har vist at et høyt inntak av søt drikke kan gi økning i energiinntak som 
igjen kan medføre økning i fettmasse og blodtrykk 64. Vårt funn av abdominalt fedme og 
høy grad av overvekt støtter denne sammenhengen. En annen dansk studie viste at et høyt 
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inntak av sukker både fra mat og drikke ga økning i inflammasjonsmarkører hos 
overvektige 132;133. Det er teorier som tyder på at økt inflammasjonsaktivitet kan ha 
betydning for utviklingen av diabetes.  
b) Sukkerinntaket ligger under anbefalt øvre grense på 10 E % for begge gruppene. 
Likevel kan en stille spørsmål om en mulig sammenheng mellom funn av IGT og inntak 
av søt drikke. Dette kan indikere at fremtidige kostanbefalinger bør vise ønsket fordeling 
av sukkerinntak. Søt drikke er i så måte en ”versting” i og med at det inneholder få eller 
ingen næringsstoffer og gir en svært rask blodsukkerstigning. Norge er blant de land i 
verden som har høyest forbruk av søt drikke, fortrinnsvis brus. 
Kaffe 
a) I GLUP var det et gjennomsnittlig inntak av kaffe på 420 ml/ dag i alle gruppene. 
Kaffe var en viktig antioksidant kilde i vår studie som i øvrige skandinaviske 
populasjoner 134. Kaffeinntaket var høyest hos kvinner i kontrollgruppen i vår studie. En 
amerikansk kohort studie viste 60 % redusert risiko for diabetes hos kaffedrikkere med 
IGT. Dette var uavhengig av alder, kjønn, KMI, røyking, alkohol, blodtrykk og fastende 
blodsukkerverdier 135. Dette gjelder både kaffe med og uten koffein. Kaffe har sterk 
antioksidanteffekt og kan forsinke opptaket av glukose fra tarm in vivo 136. I Norkost 
1997 ble kaffe vist å være en sterk antioksidantkilde og en hovedkilde for antioksidanter i 
norsk kosthold. Det gjennomsnittlige inntaket i Norkost 1997 var 480 ml/dag, dette 
utgjorde 68 % av totalt antioksidantinntak 134. Inntaket av kaffe var høyt og kan ha en 
beskyttende virkning på utvikling av diabetes hos deltakerne i vår studie. Det er derfor 
mulig at kaffe kan ha en beskyttende effekt for den kvinnelige kontrollgruppen. 
5.4.3 Næringsstoff-fordeling 
Fett og energigivende næringsstoffer 
a) Vår undersøkelse viste et høyere inntak av fett og mettede fettsyrer i alle gruppene 
sammenlignet med begge Norkost-undersøkelsene 124;129;131. I vår studie var inntak av 
mettede fettsyrer 13 E % i begge gruppene. Andre studier finner tilsvarende verdier og 
våre funn må derfor ansees å være troverdige.  
Vi fant ingen forskjeller mellom gruppene våre når det gjaldt inntak av kjøtt. Etter melk 
og melkeprodukter utgjør kjøtt og kjøttprodukter den nest største kilden til mettede 
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fettsyrer i norsk kosthold. Andel fett som kommer fra kjøtt og kjøttprodukter er økende 
med økt forbruk 126. Studier tyder på at dette kan være ugunstig. En epidemiologisk 
studie av fett og kjøttinntak i forhold til risiko for utvikling av type 2-diabetes har vist en 
sterk assosiasjon, og følger grad av overvekt 41;137. Sammenhengen mellom IGT og 
fettinntak synes også å være reversibel: En 5 års intervensjonsstudie i New Zealand viste 
bedring i glukosetoleranse blant en gruppe kvinner etter redusert fettinntak sammenlignet 
med en kontrollgruppe som opprettholdt sin vanlige kost. Størst forskjell så man etter 1 
år hvor andelen som hadde redusert glukosetoleranse var endret fra 67 % til 47 %. Ved 
start av intervensjon var fettinntaket 34 E % i intervensjonsgruppen. Dette er 
sammenlignbart med vår undersøkelse (33 E %). Etter 1 år var fettandelen redusert med 9 
E %. Personer som fulgte dietten best hadde størst vekttap og mer vedvarende effekt på 
glukosetoleranse etter 5 år 117. 
Mayer viste i en studie av fettinntakets betydning for insulinkonsentrasjon hos friske 
eneggede tvillinger. Fettinntaket var i den studien 37 ± 7,9 E % og inntaket av mettede 
fettsyrer var 12,7 ± 3,2 E %. Etter korrigering for livsstilfaktorer hadde kroppsfett likevel 
betydning for insulinkonsentrasjonen. En økning på 20 g fett per dag var assosiert med et 
høyere fastende insulinnivå. 113. En dansk studie blant førstegenerasjonsslektninger av 
personer med type 2-diabetes viste en fettfordeling i tråd med våre funn. De fant at totalt 
fettinntak var 35,8 ±  5,6 E %, mettede fettsyrer 13,6 ±  3,3 E %, flerumettede fettsyrer på 
4,8 ± 2,5 E % og enumettede fettsyrer 9,8 ± 2,0 E % 138;138 
Disse studiene underbygger vår vurdering: Både kontrollpersonene og personer med IGT 
i vår studie hadde en høyere energiandel fra fett og mettede fettsyrer enn det som er 
gunstig i forhold til risiko for komplikasjoner og utvikling av IGT og type 2-diabetes.  
b) I forhold til anbefalingene for forebygging av diabetes har personer med IGT i vår 
studie ett høyere inntak av fett og mettede fettsyrer enn den kosten som gir redusert risiko 
(Vessby 2001). Studiene som er gjort i forhold til forebygging har sett på utvikling av 
IGT til type 2-diabetes. I og med at det er små forskjeller i kosten mellom 
kontrollpersoner og personer med IGT har kontrollgruppen også et kosthold som er 
ugunstig i forhold til å redusere risiko for utvikling av type 2-diabetes. 
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Det økende forbruket av kjøtt og kjøttprodukter bidrar til en stor andel av mettet fett. 
Riktignok ser det ut som om forbrukerne velger magrere og renere kjøttprodukt, men 
økningen kompenserer ikke for totalt bidrag mettet fett. ”Utvikling av norsk kosthold” 
anbefaler ytterligere vridning av forbruket til renere og magrere kjøtt126. Energiinntaket 
for fett lå over anbefalingene både for kontrollpersoner og blant personer med IGT. I 
tillegg hadde de fleste deltagerne, uavhengig av diagnosegruppe, et mettet fettinntak over 
den anbefalte referanseverdi. Det høye energiinntak fra mettet fett er med andre ord 
hovedproblemet. En gjennomsnittlig reduksjon av mettet fett med ca 3 E % ville gjøre at 
deltagerne nærmet seg anbefalingene på <10 E % fra mettet fett. Dermed ville en også få 
den totale energiprosent fra fett ned til anbefalingene (30 E %) 50;118. 
Inntaket av karbohydrater var tilsvarende lavere enn anbefalingene. Inntaket av sukker lå 
under maksimalt anbefalt nivå. Barclay fant den samme fordelingen i sin studie, bortsett 
fra at han fant et høyere proteininntak enn oss. I sin Blue Mountains Eye Study 
undersøkte han i hvilken grad personer med type 2-diabetes følger kostrådene og hvordan 
dette avviker fra resten av befolkningen. Undersøkelsen viste at personer med type 2-
diabetes spiste signifikant mer protein og mindre sukker enn befolkningen for øvrig. Bare 
4 % fulgte alle næringsstoffanbefalingene og bare 2 % fulgte fiber anbefalingene i 
tillegg. Han konkluderte med at bare en liten andel personer med type 2-diabetes evnet å 
følge anbefalingene for optimal diabetes behandling i 1990 139. Med andre ord bidrar 
kjennskap til egen diagnose i liten grad til reell kostendring. Livsstilsendring er krevende 
og tar tid.  
Det er antatt at en kostendring i henhold til anbefalingene vil være tilstrekkelig for å 
redusere risiko for type 2-diabetes. Undersøkelser kan tyde på at en må gå ut over 
anbefalingene for å oppnå effekt. DPS fant at en samlet livsstilsendring (med oppnåelse 
av minimum 4 av 5 mål) gav en samlet synergieffekt med redusert risiko på 58%. Studier 
med utgangspunkt i dagens anbefalinger har vist at kun intensive program har gitt 
signifikant bedring i insulinfølsomhet 140. 
McAuley fant også at en kostintervensjon i henhold til anbefalingene ikke var 
tilstrekkelig for å forbedre insulinfølsomheten signifikant 140. Hun konkluderer med at 
personer som ikke har utviklet IGT vil ha den største fordelen av livsstilsendring. Etter 
ett års intervensjon fant hun bedret 2-timers blodsukkerkonsentrasjon hos 
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intervensjonsgruppen. Denne studien viste viktigheten av livsstilsendring for bedring av 
glukosetoleranse. Langtidseffekt av livsstilsintervensjon avhenger av underliggende kost- 
og aktivitetsvaner, forekomst av overvekt og IGT, sist men ikke minst deltagernes 
holdning til endring og respons på kostråd 141. 
 
5.4.4 Fiber 
a) Inntaket av fiber lå gjennomsnittlig høyere for alle gruppene (median 21g- 25g per 
dag) i vår studie enn i forbrukerundersøkelser, eksempelvis 17 g per dag 126. Inntaket i 
vår undersøkelse lå likt med Norkost undersøkelsene. En amerikansk studie blant 
normalvektige og overvektige viste et gjennomsnittlig fiber inntak ved hjelp av 
matvarefrekvens-skjema på henholdsvis 15,8 g og 10,8 g per dag.  
Studien konkluderte med at et redusert inntak av fiber og et økt inntak av fett er assosiert 
med økt insulinresistens hos friske 112. 
Meyer fant i en prospektiv studie (Iowa Womens Health Study) en invers assosiasjon 
med fullkorn, kostfiber, fiber fra cerealer og magnesiuminntak og risiko for å utvikle type 
2-diabetes hos eldre kvinner 77. Inntaket var 15,3-23,6g per dag med et gjennomsnitt på 
19 g per dag. Inntak av løselige fiber og glykemisk indeks var ikke relatert til utvikling 
av diabetes i denne studien. Kvinner med høyeste fiberinntak hadde 22 % lavere risiko 
for å utvikle diabetes enn kvinnene i den laveste. Kvinner med IGT i vår studie hadde et 
fiberinntak på 19-25g/dag. Dette kan bety at disse kvinnene har et inntak som hindrer 
overvekt, men det er usikkert hvorvidt det er tilstrekkelig for å redusere risikoen for å 
utvikle diabetes. Korn inneholder magnesium som også hadde en invers relasjon til type 
2-diabetes i denne studien. 77;142. Inntaket av fiber er gunstig i vår studie med hensyn på 
overvekt, men mye tyder på at det ikke er høyt nok i forhold til risiko for utvikling av 
diabetes. 
b) Inntaket av fiber i vår studie lå så vidt under anbefalingene på 25-35g. Anbefalingene 
ligger på 3 g/MJ eller 25-35 g/dag 26. Andre undersøkelser har vist at selv ved fiberinntak 
ned mot 15 g/dag gir positiv effekt for eksempel på lavere fastende blodsukker hos 
personer med diabetes. Studier med et inntak på 22g fiber per dag viste bedring i 
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insulinfølsomheten hos insulinresistente personer. Et inntak på 34 g hos voksne med type 
2-diabetes ga lavere fastende blodsukker, bedret insulinfølsomhet og lavere langtids 
blodsukker, HbA1c 80. 
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6. Konklusjon 
Det var liten forskjell på kostholdet blant personer med IGT sammenlignet med en 
gruppe personer med normal glukosetoleranse og lignende alders- og kjønns-
sammensetning. Vi fant ingen forskjell i måltidsfrekvens mellom IGT-gruppen og 
kontrollgruppen.  
Kvinner med IGT spiste mindre grovt brød, drakk mindre kaffe, og brukte mer melk og 
fløte enn kvinnene i kontrollgruppen. Menn med IGT hadde et høyere inntak av lettmelk 
og saft med sukker enn menn i kontrollgruppen. Imidlertid fant vi ingen forskjell av 
betydning verken i energigivende næringsstoff eller fiber mellom personer med IGT og 
kontrollgruppen.  
Kostholdet til deltagerne i denne studien avviker fra det offisielle norske anbefalinger for 
ernæring og de europeiske anbefalingene for forebygging av type 2-diabetes ved et for 
høyt fettinntak, spesielt mettet fett, og et for lavt fiberinntak. Inntaket av frukt og 
grønnsaker var lavere enn de norske anbefalingene.  
Grunnen til at vi ikke fant flere forskjeller kan skyldes at utvalgene var for små og et stort 
frafall som medførte at vi satt igjen med en gruppe som var eldre og muligvis mer 
helsebevisste enn totalpopulasjonen. Det er også en del begrensninger knyttet til 
matvarefrekvens-spørreskjemaet som metode, som for eksempel underrapportering av 
usunne matvarer og overrapportering av de sunne matvarevalgene. Imidlertid er det 
grunn til å tro at disse begrensingene vil gjelde både IGT-gruppen og kontrollgruppen, 
slik at det kanskje ikke har så stor betydning for sammenligning av disse to gruppene. 
Det får imidlertid betydning for tolkningen av resultatene i forhold til gjeldende 
kostanbefalinger.  
At vi ikke fant noen forskjell kan også skyldes at det faktisk ikke er noen store kostholds-
forskjeller mellom de to gruppene, og at årsaken til at IGT-gruppen har utviklet IGT 
skyldes arvelig disposisjon og abdominal fettfordeling. 
God tilgang på frukt, bær og grønnsaker i denne frodige delen av Norge gir et godt 
utgangspunkt for å nå målet om 5 om dagen. Et inntak av mer frukt og grønnsaker vil 
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medføre et økt fiberinntak og sannsynligvis redusert fettinntak. Og dermed et kosthold 
som er mer i tråd med anbefalingene for et helsemessig gunstig kosthold som kan 
forebygge IGT og type 2-diabetes. 
6.1 Videre forskning 
Det er gjennomført oppfølgingsstudier både på kosthold, fysisk aktivitet og øyesykdom 
på IGT-gruppen ett år etter GLUP. Dataene foreligger og kan forskes videre på. 
Større kostholdsstudier på yngre mennesker er nødvendig for å kunne påvise eventuelle 
forskjeller i matinntak hos de med forstyrrelser i blodsukkerreguleringen og de med 
normal blodsukkerregulering. Det ville også være en fordel om man kunne følge en 
populasjon over tid for i større grad å kunne si noe om mulige årsakssammenhenger.  
Videre undersøkelser av svarene på de generelle spørsmålene i GLUP, som også 
inneholder spørsmål om livsstil, kan gi oss et større materiale å arbeide med for å se om 
det er forskjeller i matvarevalg mellom normalbefolkning og de med forstyrrelser i 
blodsukkerreguleringen. Dette kan styrke eventuelle assosiasjoner som kan underbygge 
teoriene om sammenheng mellom kosthold og utvikling av IGT. 
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8.Vedlegg 
Vedlegg 1 
Tabell 10 Diagnostiske grenser for diabetes ved peroral glukosetoleransetest 143. 
Glukosekonsentrasjon 
 Venøst plasma/serum Kapillært fullblod 
Diabetes mellitus: 
Fastende verdi og /eller verdi 2timer etter 75 
g glukose 
 
≥ 7,0 mmol/L 
≥ 11,1 mmol/L 
 
≥ 6,1 mmol/L 
≥ 11,1 mmol/L 
Nedsatt glukosetoleranse (IGT): 
Fastende verdi 
2 timer etter inntak av 75 g glukose 
 
< 7,0 mmol/L 
≥ 7,8 mmol/L og < 11,1 mmol/L 
 
< 6,1 mmol/L 
≥ 7,8 og < 11,1 mmol/L 
Ikke-diabetisk fastende 
hyperglykemi (IFG): 
Fastende verdi 
Verdi 2 timer etter glukoseinntak 
 
 
> 6,0 og < 7,0 mmol/L 
< 7,8 mmol/L 
 
 
 
> 5,5 og < 6,1 mmol/L 
< 7,8 mmol/L 
 
 





























